
ERGEBNISSE 
DER INNEREN MEDIZIN 
UND KINDERHEILKUNDE 

HERAUSGEGEBEN VON 

A.CZERNY· FR. MULLER . M.v.PFAUNDLER 
A. SCHITTENHELM 

REDIGIERT VON 

M. v. PFAUNDLER 
Mtl'NCHEN 

A. SCHITTENHELM 
Mtl'NCHEN 

FUNFZIGSTER BAND 

MIT 85 ABBILDUNGEN 

BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1936 



ISBN-13: 978-3-642-88836-6 

DOl: 10.1007/978-3-642-90691·6 

e-ISBN-13: 978-3-642-90691-6 

ALLE RECHTE, INSBESONDERE 
DAS DER "OBERSETZUNG IN FREMDE SPRACHEN, 

VORBEHALTEN. 

COPYRIGHT 1936 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN. 

SOFTCOVER REPRINT OF THE HARDCOVER 1ST EDITION 1936 



Inhaltsverzeichnis. 
Seite 

I. LENART, Dr. G. Die Thymusfunktion. Mit 2 Abbildungen 1 

II. GROTE, Professor Dr. L. R. Die Bereicherung der klinischen Therapie 
durch Verfahren der Naturheilkunde. Mit 1 Abbildung . . . . . 73 

III. ENGEL, Dr. P. Die physiologische und pathologische Bedeutung der 
Zirbeldriise. Mit 9 Abbildungen. . . . . . . . . . . . . . . . 116 

IV. MILNER, Dr. R. Der sehr haufige allgemeine Nervenrheumatismus 
und seine vielseitige Bedeutung. Mit 1 Abbildung . . . . . . . 172 

V. BUTTNER, Professor Dr. H. E. Die klinische Bedeutung der wichtigsten 
Nieren- und HarnleitermiBbildungen. Mit 10 Abbildungen. . . . 203 

VI. v. BORMANN, Dr. F. Die Atiologie des Scharlachs. Mit 1 Abbildung 243 

VII. BONDI, Privatdozent Dr. S. Die Entstehung der Herzgerausche. 
Mit 10 Abbildungen . . . . . . . . . . . . . . . . . " 308 

VIII. WALLIS, Dr. K.: Das rekurrierende Erbrechen mit Acetonamie . . 367 

IX. SCHOEN, Professor Dr. R. "Ober Indikation und Anwendung von 
Schlafmitteln. Mit 1 Abbildung. . . . . . . . . . . . . . . . 429 

X. SCHALLY, Dr. A. O. Der Cholesterinstoffwechsel mit besonderer Be-
riicksichtigung der Hypocholesterinamien. . . . . . . . . .. 480 

XI. PEIPER, Professor Dr. A. Der Saugvorgang. Mit 9 Abbildungen 527 

XII. LEHNDORFF, Privatdozent Dr. H.: Die Erythroblastenanamie. 
Mit 12 Abbildungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 568 

XIII. KESSEL, Dr. F. K.: Morbus CUSHING. Ein Oberblick uber Klinik und 
Kasuistik des basophilen Hypophysenadenoms. Mit 29 Abbildungen 620 

Namenverzeichnis .... 
Sachverzeichnis . . . . . 
Inhalt de~ Bande 26-50 . 

Ein Generalregister fur die Bande 1-25 befindet sich in Band 25. 

679 
702 
713 



I. Die Thymusfunktion \ 

Von 

GEORG LENART -Budapest. 
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Einleitnng. 
Symbolisch fiir die UngewiBheit, die in Fragen der Thymusforschung 

herrscht, darf der Umstand gelten, daB nicht einmal dariiber Einigkeit besteht, 
ob das Wort "Thymus" mannlich oder weiblich ist. Die Rolle des Thymus im 
Organismus, Wirkung, Herstellung, ja Existenz iiberhaupt eines Thymushormons 
sind heute noch umstritten, unentschieden, wenn nicht ganzlich unbekannt. 

Kenntnisse uber eine Druse mit innerer Sekretion, falls sie Anspruch auf 
einwandfrei wissenschaftliche Geltung erheben, lassen sich zumeist nur im Besitze 
ihres Hormons oder im Besitze wenigstens einer Methode sammeln, die die 
Eichung der Extrakte der betreffenden Inkretdriise auf ihren Hormongehalt 
ermoglicht. Die Methode kann vorerst nur eine biologische sein - die chemische 
Identifikation des Hormons ist in der Regel eine spatere Etappe der Entdeckungs­
arbeit. Sie ist von praktischem Wert nur dann, wenn sie von vielen jene Wir­
kung des im Extrakt enthaltenen Hormons auswahlt und unter Beobachtung 
nimmt, welche spezifisch, am genauesten zu messen ist und auf kleine Ande­
rungen der Extraktmenge mit den gr6Bten Ausschlagen antwortet. 

Die Auswahl des Testobjektes setzt also bereits eine ganze Menge von Kennt­
nissen uber die Inkretdriise voraus, die wir andererseits gerade mit seiner Hilfe 
zu erhalten hoff ten. Wir geraten auf diese Weise in einen Circulus vitiosus, 
indem die Entdeckung des Hormons V oraussetzung und zugleich Folge einer 
besseren Einsicht in die Physiologie der Druse ist. Der Aufschwung in der 
Erforschung der Driisenfunktion ist an den Durchbruch dieses Circulus an einer 
der genannten beiden Stellen gebunden. 

Die Thymusforschung, die sich die Ergrundung der Thymusfunktion zur 
Aufgabe gestellt hat, hat ihren Circulus vitiosus noch nicht uberwunden. Es 
fehlt das Testobjekt, das Hormon ist unbekannt. Die Driisenextrakte k6nnen 
in Ermangelung eines den obigen Forderungen genugenden Testobjektes nicht 
einmal qualitativ auf ihre Wirksamkeit, geschweige denn quantitativ auf ihren 
Hormongehalt gepriift werden. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 50. 2 
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Man sei dieser Tatsache stets eingedenk und uberschatze den Wert von 
Arbeiten, die - obwohl nicht durch eigenes Verschulden - auf so unsicheren 
Boden bauen, nicht. Aber man unterschatze sie auch nicht, sondern verwende 
einen MaBstab, der diesen ersten Anfangen einer streng wissenschaftlichen 
Thymusforschung 1 gerecht wird und bedenke nur, daB es urn unsere Kenntnisse 
uber die innere Sekretion der Bauchspeicheldruse in der vorinsulinischen Ara 
ganz ahnlich bestellt war und daB gerade das unsichere V orwartstasten von 
damals unser in manchen Punkten schon klares Wissen von heute erst ermog­
Hchte. Sind demnach unsere Kenntnisse uber die Thymusfunktion auch spar­
Hch und unsicher fundiert, so lohnt es sich dennoch, oder eben deshalb, sie 
zusammenzufassen. 

I. Vorbemerkungen fiber Morphogenese und Morphologie. 

A. Genetische Vorbemerkungen. 

Der Thymus geht beim Menschen wie bei den ubrigen Saugetieren in erster 
Linie aus den beiderseitigen dritten Schlundtaschen hervor. Die an den ventralen 
Flachen der Schlundspalten gelegenen Epithelwucherungen nehmen durch 
Hypertrophie und Hyperplasie bald die Form von schmalen, anfanglich hohlen 
Zylindern an. Diese lOsen sich schon beim 12-14 mm langen Embryo yom 
Schlundepithel los und kommen, teils aktiv, durch caudalwarts gerichtetes 
Wachstum bei gleichzeitiger Verkummerung der kranial gelegenen Teile, teils 
passiv, durch Lageveranderung infolge Ziehwirkung der mit ihnen durch Binde­
gewebe verbundenen Aorta bzw. Art. anonyma, in den Brustraum zu Hegen. 
Die beiden Thymusanlagen vereinigen sich dann in der Mittelebene zu einem 
funktionell einheitlichen, morphologisch aber auch weiterhin aus zwei Lappen 
bestehenden Gebilde, dem Thymus. 

AuBer dem eigentlichen Thymus kommen auch akzessorische Thymus­
drusen vor. Sie entstehen auf zwei Weisen: die eine wird durch die Ontogenese, 
die andere durch die Phylogenese verstandlich. Auf seiner ontogenetisch durch­
gemachten Wanderung konnen sich yom Thymus kleine Gewebspartikeln los­
lOsen, zUrUckbleiben (meist in der Cervicalgegend) und durch nunmehr autoch­
thone Wucherung zu mehr minder groBen akzessorischen Thymusdrusen heran­
wachsen. Die andere Moglichkeit ist phylogenetisch bedingt. Bei den niederen 
Wirbeltieren steuern auBer den drittenauch die zweiten und vierten, bei gewissen 
Fischen und Amphibien auch die fiinften Kiementaschen zur Entstehung des 
Thymus bei. Aber auch bei Saugetieren und beim Menschen kommt oft ein 
(paariges) Thymusmetamer IV. vor, welches dann in nahe ortliche Beziehungen 
zum Epithelkorperchen IV. oder zur Schilddruse tritt. Auf die letztere Art 
glauben VERDUN, BIEDL u. a. die Entstehung der akzessorischen Thymusdrusen 
erklaren zu konnen, wahrend JACOBY und neuerlich LUCIEN-PARISOT-RICHARD 
fiir die erstere Entstehungsart eintreten. Nach GROSCHUFF ist das in das Schild­
drusengewebe eingelagerte Thymuslappchen ("innerer Thymus") als Thymus IV., 
das selbstandige "auBere" Thymuslappchen als eine von dem eigentlichen 
Thymus (Thymus IlL) losgeloste Partikel zu betrachten. Unseres Erachtens 

1 Es handelt sich hier und des weiteren immer um die Erforschung der Thymus­
funktion. Die deskriptive Thymusforschung liioJ3t besonders seit den Arbeiten von HAMMAR 

an wissenschaftlicher Exaktheit nichts zu wUnschen ubrig. 
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deutet die paarige, symmetrische Anlage der akzessorischen Drusen auf die als 
phylogenetisch bezeichnete Entstehungsweise hin, wahrend ein unpaariges 
verirrtes Thymuslappchen eher fUr eine akzidentelle Spaltung der Mutterdruse 
sprache, also als Zeichen der "ontogenetischen" Entstehung anzusehen ware. 
Wichtiger als die Genese der akzessorischen Thymusdrusen ware fur die Beur­
teilung der Thymusfunktion die Kenntnis davon, in welchem Prozentsatz diese 
Varietat bei unseren Versuchstieren zu gewartigen ist (s. S. 33). Leider stehen 
uns hieruber keine Daten zur Verfugung, sicher ist nnr, daB sie nicht zu den 
Seltenheiten gehort. Katzen sollen aus diesem Grunde fUr Ektomiezwecke 
nicht besonders geeignet sein. 

B. Anatomische und histologische Vorbemerkungen. 

1. Der Thymus des Neugeborenen. Der Thymus des Neugeborenen ist von 
einer graurotlichen Farbe und weicher Konsistenz. Die Gestalt des Thymus 
und ihre Verandernngen haben fiir uns, da sie auf die sekretorische Arbeit, mithin 
auf die Thymusfunktion keinen EinfluB haben, kein Interesse. Aus demselben 
Grunde befassen wir uns hier mit seiner Lage und seinen Beziehungen zu den 
Nachbarorganen nicht und 'f,erden diese nur im Zusammenhang mit dem sog. 
Thymustod kurz streifen mussen. Die beiden Lappen des Thymus sind von einer 
Bindegewebskapsel umhiillt, die immer diinner werdende Bindegewebsschichten 
in das Innere des Organs schickt, somit eine - gegen das Zentrum zu unvoll­
standige - Teilung des Parenchyms in kleine und kleinste Lappchen bewirkt. 
Ein jedes Lappchen ist von einem Netzwerk (Reticulum) dnrchzogen, das aus 
epithelialen Zellen und ihren miteinander in Verbindung tretenden Auslaufern 
gebildet wird. In die Maschen dieses Netzwerkes sind die sog. Thymuszellen 
oder Thymocyten (echte Lymphocyten) eingelagert. 

KOELLICKER, STOHR, SCHRIDDE, DUSTIN, BASTENIE, WINIWARTER halten 
die Thymocyten fiir epitheliale, das Reticulum und die HASSALLschen Korper­
chen fiir mesodermale Gebilde. HAMMAR, MAXIMOW, MIETENS, LOWENTHAL 
treten dagegen fiir die epitheliale Herkunft der Reticulumzellen und der HASSALL­
schen Korperchen ein. Die Thymocyten halten sie fiir eingewanderte Lympho­
cyten. JOLLY meint, daB die Thymocyten zwar Lymphocyten sind, jedoch 
keine eingewanderte, sondern im Thymus selbst entstandene. Fiir die HASSALL­
schen Korperchen gibt KOSTOWIECKI aus dem Institut von SZYMONOWICZ beide 
Entstehungsmoglichkeiten zu, sowohl die aus den Reticulumzellen (HAMMAR, 
JOLLy-LIEURE, LIEURE-BoNCIU) als die aus dem Endothel von kleinsten Blut­
gefaBen (JORDAN, HORSLEY, BASTENIE, die beiden Ersten zit. nach Letzterem). 
Die letztere MogIichkeit lehnen zugunsten der ersteren JUBA-MmALIK auf Grund 
ihrer histologischen Studien am Menschen- und Schweinethymus abo MARGOLIS 
beobachtete die Bildung von typischen HASSALLSchen Korperchen aus Thymom­
zellen, die retikularen Ursprungs und der Degeneration anheimgefallen waren 
und folgert daraus auf die ahnliche Entstehungsart der HASSALLschen Korper­
chen auch unter physiologischen Verhaltnissen. 

Da die Thymocyten an der Peripherie der Lappchen in iiberaus groBer Zahl, 
im Zentrum dagegen nnr sparlicher vorkommen, gewinnt die Peripherie im Schnitt 
ein viel dunkleres Aussehen als das Zentrum, was zur Unterscheidung von 
Rinde und Mark fiihrt. Die verschiedene Zahl der Thymocyten wirkt dabei 
auch formbestimmend auf das Reticulum von Rinde und Mark: in ersterer werden 

2* 
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die Reticulumzellen von den Thymocyten zusammengeprellt und haben dem­
entsprechend langgezogene, dunne Fortsatze, im Mark dagegen stehen ihrer 
Hypertrophie (die vielleicht unter dem Einflusse einer uberreichen Innervation 
vor sich geht, HAMMAR) die Thymocyten nicht im Wege: die Zellen werden 
voluminos, ihre Auslaufer kraftig und so sind es im Mark die Reticulumzellen, 
die das Gesichtsfeld dominieren. Also: Rinde - viele Thymocyten, wenig 
Reticulum, Mark - wenig Thymocyten, viel Reticulum. Auffallend ist die 
grolle Anzahl von eosinophilen Zellen sowohl in der Rinde, wie im Mark, doch am 
charakteristischsten fUr den Thymus sind die HAS SALLS chen Korperchen, die sonst 
nirgends im Organismus anzutreffen sind. Diese sind runde, mehr-minder kugel­
formige Gebilde, die durch die Hypertrophie einer oder einiger Reticulumzellen 
und das zwiebelschalenartige Aneinanderliegen der umgebenden Reticulumzellen 
entstehen. Sie zeigen bei gleichzeitiger Degeneration der in ihrer Mitte gelegenen 
Zellen, durch Miteinbeziehung immer weiterer Zellen der Peripherie eine Wachs­
tumstendenz, welche sie mitunter auf mehr als 800 f-t anwachsen, somit auch dem 
unbewaffneten Auge leicht sichtbar werden laBt. Der Thymus des Neugeborenen 
hat ein mittleres Gewicht von etwa 15 g, wovon auf die Rinde 9 g, auf das 
Mark 3 g, auf das Zwischengewebe 3 g entfallen. Das relative Thymusgewicht 
des Neugeborenen im Verhaltnis zu seinem Gesamtgewicht betragt 4,2%0' 

2. Die Wandlungen des Thymus im extrauterinen Leben. Altersinvolution 
und akzidentelle Involution. Fruher einsetzend und in hoherem MaBe als 
andere Organe macht der Thymus mit den J ahren eine Veranderung seines 
Bestandes und seines Gewichtes durch. In bezug auf die Hohe des Thymus­
gewichts bestand unter den verschiedenen Forschern lange Zeit hindurch keine 
Einigkeit und der Streit ist auch heute noch nicht zu einem allseits aner­
kannten Ruhepunkt gekommen, obwohl FRIEDLEBEN bereits 1856 die mog­
lichen Fehlerquellen genau bezeichnet und dementsprechend auch brauchbare 
Data geliefert hat. Das Thymusgewicht ist namlich eine veranderliche GroBe, 
in weitgehendstem MaBe vom Alter und Gesundheitszustand abhangig. Ver­
zehrende Krankheiten, auch solche von nur einigen Tagen setzen das Gewicht 
des Thymus stark herab. Zur Gewinnung von Standardwerten durfen dem­
nach erstens nur aus voller Gesundheit plOtzlich verstorbene Individuen heran­
gezogen werden, zweitens sind die Werte fUr die einzelnen Altersklassen 
gesondert zu ermitteln. Durch Nichtbeachtung dieser Postulate, hauptsachlich 
durch wahllose Berucksichtigung der Thymusgewichte von Gesunden und 
Kranken wurden "Normalwerte" ermittelt, die weit unter den tl1tsachlichen mitt­
leren Thymusgewichten lagen und zu folgenschweren Trugschlussen (wie Thymus­
persistenz und Status thymico-Iymphaticus) fUhren muBten. Ein interessantes 
Beispiel der Irrwege, zu welchen die zu niedrig gegriffenen Normalwerte fuhr­
ten, liefert die Arbeit von MORRIS, der bei zu Tode verurteilten Kriminellen 
durchwegs hohe, nach seiner Ansicht erhohte Thymusgewichte feststellte und 
daraus den SchluB zog, daB der persistente Thymus "irgendwie verantwortlich 
fUr jene psychische Einstellung ist, die diese Leute zu Verbrechern machte"! Die 
Behauptung CASTALDIs, wonach Italiener, Franzosen und Russen einen leichteren 
Thymus haben, als Skandinavier und Deutsche, ist gleichfalls auf den Umstand 
zuruckzufuhren, daB die Durchschnittsgewichte fUr Italiener, Franzosen und 
Russen aus einem in Betreff Anamnese und Todesursache wahllos zusammen­
gewiirfelten Material ermittelt wurden. Diese Werte verglich nun CASTALDI 
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mit den unter peinlichsten Kautelen gewonnenen Durchschnittsgewichten von 
HAMMAR, fUr den Unterschied ist mithin nicht die Rassenzugehorigkeit, sondern 
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vielmehr der Gesundheitszustand vor dem Tode verantwortlich. Damit solI 
die Moglichkeit von Rassenunterschieden des Thymusgewichtes nicht bestritten 
werden. Die in Vergessenheit geratenen Prinzipien von FRIEDLEBEN kamen am 
Anfang un seres J ahrhundertes durch die mit der groBtmoglichen Prazision und am 
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groBten Material gesammelten 
Erfahrungen HAMMARS zu ihrem 
Recht. Auf eine weitere Fehler. 
quelle bei der Ermittelung der 
N ormalwerte weist LOWENTHAL 

hin. Auch bei aus voller Gesund. 
heit plOtzlich Verstorbenen wird 
es groBe Unterschiede des Thy. 
musgewichtes geben. 1st die un· 
mittelbare Todesursache eine 
solche, bei welcher eine Blutfiille 
der inneren Organe eintritt (als 
z. B. beim Erstickungstod, bei 
Erhangten usw.), so findet man 
auch bei sonst gleicher V orge. 
schichte ein vielhOheres Thymus. 
gewicht, als beirn Too infolge 
Verblutung. Aber auch dann, 
wennAlter, Gesundheits· und Er. 
nahrungszustand vor dem Tode, 
wie auch die Todesursache die 
gleichen sind, ist noch immer mit 
der sehr groBen physiologischen 
Variabilitat derThymusgewichte 
zu rechnen, so daB ein Thymus, 
dessen Gewicht weit iiber dem 
der Altersklasse entsprechenden 
Durchschnitt steht, noch physio. 
logisch sein kann (BOYD). 

Ais gesicherte Tatsache gilt 
heute, daB das Thymusgewicht 
bis zur Pubertat im Wachsen be. 
griffen ist, von da an aber stetig 
abnimmt. (Die kurz nach der 
Geburt einsetzendeund voriiber· 
gehende Gewichtsabnahme ist 
lediglich durch den Blutabgang 
aus der wahrend des Geburts· 
aktes stark angeschoppten DrUse 
zu erklaren. Die gleiche Er­
scheinung aus der gleichen Ur­
sache ist uns von der Schild­
driise her bekannt.) Rinde, Mark 
und Zwischengewebe nehmen 
an den Gewichtsveranderungen 
nicht proportionell teil. lJber die 
Verhiiltnisse geben uns die bei­
den Abbildungen und Tabelle 1 



24 GEORG LENART: 

iibersichtIichen AufschluB. Ob aus dem bis zur Pubertat anhaltenden Gewichts­
anstieg auf eine funktionelle Leistungssteigerung im Laufe der Kinderjahre 
geschlossen werden darf, ist durch den Umstand in Frage gestellt, wonach im 
Verhaltnis zum Gesamtgewicht des Menschen das Thymusgewicht, und im Ver­
haltnis zum Thymusgewicht das Parenchym schon von der Geburt an in stetiger 
Abnahme begriffen sind. Gegen eine Leistungssteigerung spricht auch HAMMARS 
Feststellung, wonach das Parenchym auch in seiner absoluten Menge nur bis ins 
Kleinkindesalter zunimmt, der weitereGewichtsanstieg bis zur Pubertat dagegen 
seine Ursache nicht in einer Vermehrung des Parenchyms, sondern in einer Zu­
nahme des interstitiellen Bindegewebes findet. 

Nach der Pubertat setzt sich die stetige Zunahme des Zwischengewebes mit 
Einlagerung von Fett fort und da gleichzeitig der Gewichtsanstieg von einer 
ebenfalls stetigen Gewichtsabnahme abgelost wird, so kommt die Vermehrung 
des Interstitiums auf Kosten des Parenchyms zustande. Vom Parenchym ist es 
die Rinde, deren Involution vorerst iiberwiegt. Spater, nach dem 20. Lebensjahr 
verfallt auch das Mark, die immer sparIicher gewordene Neubildung von HASSALL­
schen Korperchen bleibt in den 60er Jahren aus, auch die groBen HASSALLSchen 
Korperchen verschwinden nach und nach, so daB im vorgeriickten Alter Rinde 
und Mark iiberhaupt nicht zu unterscheiden sind: nur sparliche, in Fett und 
Bindegewebe eingebettete Parenchymreste undefinierbaren Charakters bleiben 
bestehen. - Zu den physiologischen Involutionstypen gehort auch die Involution 
des Thymus in der Schwangerschaft und - falls sie besteht - die jahreszeitliche 
Schwankung der ThymusgroBe mit einem Friihjahrsmaximum, wie sie SCHON­
FELD auf Grund der zu diesem Zwecke nicht genug verlaBlichen Rontgenunter­
suchung beschrieben hat. 

Der physiologischen oder Altersinvolution ist die pathologische oder akzi­
demelle Involution an die Seite zu stellen. Sie stellt sich bei allen pathologischen 
Prozessen ein, die am Organismus zehren, so bei Hungerzustanden jedweder Art, 
bei Infektionskrankheiten, aber auch bei einer langen Reihe anderer Krank­
heiten, falls sie eine gewisse - gar nicht lange - Zeit auf den Organismus ein­
zuwirken Gelegenheit hatten. Die akzidentelle Involution unterscheidet sich 
von der physiologischen in erster Reihe durch ihr Tempo und ihren Ausgang: 
der Film, dessen Auffiihrung bei der physiologischen Involution das ganze 
Leben in Anspruch nimmt, rollt bei der akzidentellen Involution in einigen Tagen 
oder W ochen ab und wahrend bei jenem der Tod am Ende des irreversiblen 
Vorganges steht, ist bei diesem ein happy ending, eine Wiederkehr zum status quo 
moglich. Sonst hat die akzidentelle Involution mit der physiologischen vieles 
gemein. Auch sie fiihrt zu hochst bedeutenden Gewichtsverlusten des Organs 
und auch bei ihr setzt die Involution an der Rinde ein, und zwar hier wie dort 
an·den Lymphocyten. Der Lymphocytenschwund (die Lc-Depression HAMMARs) 
kommt auf zweierlei Weisen zustande: das eine Mal durch Auswanderung aus 
der Rinde, das anderemal durch Zerfall in der Rinde selbst. 1m ersten Fall 
verlassen die Lymphocyten die Rinde, wandern durch das Mark und werden 
durch Venen und Lymphbahnen abtransportiert, im zweiten kommt es zu 
einer pyknotischen Zerstorung und Auflosung der Rindenlymophcyten an Ort 
und Stelle. HauptsachIich auf diese zweite Weise verschwinden die Lympho­
cyten aus der Thymusrinde nach Rontgenbestrahlung. Diese sog. Rontgen­
involution ist noch durch das enorm rasche Einsetzen der Involutionserschei-
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nungen gekennzeichnet: ihre ersten Zeichen lassen sich in histologischen Prapa­
raten schon 2-3 Stunden nach erfolgter Bestrahlung erkennen (RUDBERG). 
Der Zerfall der Lymphocyten in loco spielt aber eine (nach DUSTIN bedeutende, 
nach HAMMAR untergeordnete) Rolle auch bei jedem anderen pathologischen 
InvolutionsprozeB und vielleicht sind es die Abbauprodukte dieser Lymphocyten, 
die in Form von Lipoiden in den Reticulumzellen der akzidentell involvierten 
Thymusdriisen zu finden sind (HAMMAR, P:r..ENK). Dafiir spricht nach den 
interessanten Darlegungen von LOWENTHAL u. a. der Umstand, daB die Lipoid­
einlagerung nur bei der akzidentellen Involution von Jugendlichen vorkommt 
(nicht zu verwechseln mit der interstitiellen Fetteinlagerung bei der Alters­
involution I), denn "wo die Lymphocytenzahl schon normalerweise so reduziert 
ist (wie bei Erwachsenen 1), bleibt fur einen Zerfall unddie Ablagerung der 
Zerfallsprodukte nicht mehr viel ubrig". 

Bei der akzidentellen Involution vermindert sich auch die Zahl der eosino­
philen Zellen und nur die HAS SALLS chen Korperchen sind es, deren Verhalten nicht 
eindeutig ist. Beim Hungertypus nimmt ilire Zahl wohl ab, erst langsam, dann 
rascher, mitunter bis zu ihrem volligen Verschwinden (Hk-Depression, HAMMAR), 
beim Infektionstypus aber nimmt ihre Zahl zu, es mehren sich die ganz kleinen, 

Ta belle 2. (Nach HAMMAR: Klin. Wschr. 192911.) 

I nanitionstgpus 
Chronische Tuberkulose 
Cancer 
Amyloidosis (?) 2 

Pylorusstenose 
Herzfehler 
Fettherz 
Nephritis 
Perniziose Anamie 
Sekundare Anamie 
Leukamie 
Hirntumor (?) 
Lues aquisita (?) 
Eklampsie ( 1) 
Drogenvergiftungen 
U nkomplizierte Ungliicksfalle 

mit verlangertem Verlauf 
Postnatal iiberlebende Feten 
Feten von Miittern mit Hk· 

exzitatorischer Krankheit 

Alleinige Hk.De'P"e8sion 
"Mors thymica" 
"Lymphatismus" 

Wenig wirksam, fast 
indifferent 

Angina tonsillaris 
Arteriosklerosis 

Hydrocephalus 
Rachitis 
Bronchitis 

I Ulcus pepticum (nicht per. 
II foriert) 

Idiotie 
i Cholelithiasis 

Lithiasis 

I n/ektionstgpus 

Influenza epidemica 
Diphtherie 
Poliomyelitis 
Scharlach 
Tetanus 
Keuchhusten 
Masern 
AbdominaJ.typhus (?) 
Peritonitis 
Septikamie 
Pyamie 
Meningitis 
Croupose Pneumonie 
Erysipelas (?) 
Kindercholera 
Ileus 
Ikterus (?) 
Vergiftung durch SchlangenbiB 

1 Anmerkung des Verfassers. 

Akute Tuberkulose 
mcerose Endokarditis 
Uramie 
Feten mit groBen Hamor· 

rhagien 
Feten eklamptischer Miitter 

Bisweilen mit Hk·Exzitation 
verkwUpft 

Gastritis, Enteritis, Colitis 
Darminvagination 
Kongenitale Lues 
Bronchopneumonie 
Melaena neonatorum 

In/olge ungeniigenden Mate-
rials unbestimmt 

Appendicitis 
Thrombophlebitis 
Osteomyelitis 
Eingeklemmter Bruch 
Verrukose Endokarditis 
Perikardiale Synechie 
Diabetes mellitus 
Encephalitis 
Psychosen 

2 Die Fragezeichen besagen, daB zufolge der Beschaffenheit des Materials unbedingte 
Schliisse nicht moglich waren. 



26 GEORG LENART: 

also jungen Formen, und zwar nicht nur im Verh!iJtnis zum abnehmenden 
Parenchym, sondem auch absolut (Hk-Exzitation, HAMMAR). Die verschiedenen 
Typen und die zugehorigen Krankheiten sind in Tabelle 2 aufgezahlt. Die Be. 
stimmung der absoluten Hk-Zahl ist u. a. auch deshalb von Bedeutung, weil das 
histologische Bild beim Inanitionstypus die tatsachlichen Verhiiltnisse ver· 
schleiert, indem das Tempo der Hk-Abnahme im Vergleich zu jenem der Paren· 
chymabnahme anfangs verzogert ist und so in dieser Periode der Involution 
supranormale Hk-Werte (fUr manche ein Zeichen der Hyperfunktion) vortauschen 
kann. Auch hier zeigt sich also die groBe Bedeutung der HAMMARschen Zahl· 
methode, der "numerischen Analyse", fUr die Thymusforschung. Leider konnen 
wir die Methodik selbst aus Raummangel nicht mitteilen, ihre Ergebnisse jedoch 
werden wir in unseren Ausfuhrungen auch weiterhin voll berucksichtigen. 

II. Die Funktion, wie sie sich in der Morphogenese nnd in der 
Morphologie spiegelt. 

V orbemerkungen. 
Wie bereits eingangs angedeutet wurde, laBt die noch vielfach unbekannte 

Rolle des Thymus im Dienste des Organismus auch noch daruber Zweifel auf­
kommen, ob dem Thymus uberhaupt eine innersekretorische Tatigkeit zuge­
sprochen werden darf. Es soli nun untersucht werden, welche Aufschlusse die 
im vorigen Abschnitt behandelte Genese und Morphologie diesbezuglich geben 
konnen. Wie in allen anderen Fragen die den Thymus betreffen, sind auch 
in dieser Frage die Forscher nicht einig und dies obwohl die Debatte in diesem 
FaIle von Tatsachen auszugehen hat, die von deskriptiven Wissenschaften ge· 
liefert werden. 

WIESEL steht auf dem apodiktischen, oder sagen wir lieber rein gefuhls. 
maBigen Standpunkt, wonach der Thymus "eine innersekretorische Druse ist. 
Daruber kann kein Zweifel bestehen." Ahnlich druckt sich auch SCHMINCKE 
aus. Seinem Bau (und seiner allerdings noch wenig bekannten Funktion) nach 
halt auch SCHRIDDE den Thymus fUr eine Druse mit innerer Sekretion. Etwas 
vorsichtiger druckte sich schon BIEDL aus: "genetisch und morphologisch ist 
die Thymus wahl l als eine Druse mit innerer Sekretion zu betrachten." LOWEN. 
THAL gibt gleichfalls zu, die Genese lasse vermuten, daB der Thymus "auch im 
spateren Leben eine Druse mit innerer Sekretion darstellt," findet aber in der 
Histologie der fertigen Druse nichts, was uns "zwingend iiberzeugen konnte, 
daB die Thymus wirklich zu den endokrinen Driisen im eigentlichen Sinne 
gehort," im Gegenteil deutet sie "eher auf eine Zugehorigkeit zu dem groBen 
System intermediarer Stoffwechselorgane, wie Milz und Lymphknoten hin." 
Fiir A. KOHN ist es zweifelhaft, ob der Thymus zu den Drusen mit innerer Sekretion 
gehort und auch der Bau des Thymus spricht nicht fur eine endokrine Funktion. 
Er reiht ihn aber andemorts, gemeinsam mit Schilddruse und Nebenschilddrusen 
in die Gruppe der "selbstiindigen inkretorischen Organe" ein. Auch LAQUER 
scheut sich, den Thymus in die Gruppe der "klassischen Hormone" einzureihen. 
Nach LUCIEN-PARISOT-RICHARD stellt der Entwicklungsgang den Thymus 
den endokrinen Drusen an die Seite, wahrend seine histologische Struktur eher 
an ein lymphatisches Organ denken laBt. Mit dieser letzteren Moglichkeit 

1 1m Original nicht in Schragdruck. 
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rechnen iibi-igens nicht nur jene Autoren, die eine endokrine Funktion strikt 
ablehnen (wie z. B. STOELTZNER) oder wenigstens nicht fUr bewiesen halten; 
auch solche, die energisch fiir den hormonellen Charakter der Thymusfunktion 
eintreten, betonen die vielen Beriihrungspunkte, die zwischen Thymus einerseits, 
Lymphdriisen, Milz und reticulo-endotheliales System andererseits, bestehen. 

Wir sind der Meinung, daB die Genese und besonders die Morphologie nicht 
ohne EinfluB auf die Funktion sein konnen. Falls aber Genese und Morphologie 
eines Organes iiberhaupt etwas in Sachen der Funktion zu sagen haben, so 
sprechen sie unseres Erachtens im FaIle des Thymus eine beredte Sprache zu­
gunsten sowohl der endokrinen, wie der lymphoiden Funktion. 

A. Morphogenese und Funktion. 

Die Kiemenregion des jungen Embryos ist der Entstehungsort wichtiger 
innersekretorischer Organe. An ihrem vordersten Teil entwickelt sich die Schild­
driise. Aus den III. und IV. Kiementaschen gehen die Nebenschilddriisen hervor. 
Ganz wie die Nebenschilddriisen wird auch der Thymus paarig an den dritten 
(und oft auch an den vierten) Kiementaschen angelegt, mit dem Unterschiede 
nur, daB wahrend jene aus den dorsokranialen, diese aus den ventralen Epithel­
verdickungen herstammen. Die nahe Verwandtschaft wird noch auffalliger, 
wenn man neben der Ontogenese auch die Phylogenese beriicksichtigt: bei den 
niederen Wirbeltieren geht der Thymus nicht aus dem ventralen, sondern 
aus dem dorsokranialen Abschnitt der Kiementasche hervor, also geoou aU8 ienem 
Teil, aus welchem bei hoheren Wirbeltieren die sicher hormonspendenden Neben­
schilddriisen ihren Ursprung nehmen. Es steht uns fern auf Grund der raum­
lichen Verwandtschaft eine bis in die Einzelheiten gehende Analogie der Partial­
leistungen dieser Driisen anzunehmen; nicht das Wie und das Wieviel solI 
gleich sein, nur eine endokrine Funktion schlechthin soIl durch die Genese 
wahrscheinlich gemacht werden. Ob sie in der Tat besteht, miiBte noch durch 
Beweise der morphologischen und vor allem der funktionellen Betrachtung 
erhartet werden konnen. 

Aber auch fiir einen Zusammenhang mit dem Lymphapparat gibt die Genese 
einen Anhaltspunkt: auf derselben Stelle der 2. Schlundtasche, wo an der 3. der 
Thymus entsteht, hat die Tonsille ihren Ursprung. DaB die Analogie nicht nur 
eine raumliche ist, sondern in mehr als einer Hinsicht auch baulich besteht, 
wird noch zu erortern sein (s. S. 28f.). 

B. Morphologie und Fnnktion. 

1. Anatomie (Gewichtsverhaltnisse) und Funktion. Wie bei anderen Driisen 
wird auch beim Thymus aus den anatomischen, in erster Reihe aus den Ge­
wichtsverhaltnissen auf das Wieviel, aus den strukturellen, histologischen Ver­
haltnissen auf das Wie der Funktion geschlossen werden konnen. 

Gewichtsverhaltnisse geben natiirlich kein getreues Bild der Funktion: 
Es gibt gewaltige Strumen mit weitgehend verminderter Schilddriisenfunktion 
und schwer Basedowkranke mit subnormalem Schilddriisengewicht. Wenn man 
aber nicht Einzelfalle, sondern ein groBes Material seinen Betrachtungen zu­
grunde legt, so laBt sich doch die im groBen und ganzen giiltige Regel auf­
stellen, daB ein Mehr an Gewicht auch ein Mehr an Funktion bedeutet. Die 
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Einschrankungen, die gegen diese Regel geltend gemacht werden konnen, ver­
mindern sich in hohem MaBe, wenn es moglich ist, das Nettogewicht des 
Parenchyms (also Bruttogewicht der Druse minus Gewicht des Interstitiums) 
zum Vergleich heranzuziehen. Dies ist beim Thymus dank der HAMMARschen 
MeBmethode wohl moglich. 

Wenn man nur das relative, auf das Korpergewicht bezogene Gewicht des 
Thymus in Betracht zieht, so sprechen die Untersuchungen von HAMMAR dafUr, 
daB man das ganze Leben hindurch mit einem funktionierenden Thymus zu 
rechnen hat, allerdings mit einer Funktion, die mit zunehmendem Alter betracht­
lich abnimmt. Berucksichtigt man auch die absoluten Thymusgewichte mit ihrem 
Pubertatsmaximum so ergibt sich, daB der wichtigste Abschnitt der Thymus­
funktion in das Kindesalter faUt und mit der Pubertat seinen AbschluB findet. 
Dies ist bereits eine Andeutung fUr den kontradiktorischen Zusammenhang der 
Thymusfunktion mit dem sexuellen Reifevorgang und somit fur ihre inner­
sekretorischen Beziehungen. HAMMETT vertritt einen anderen Standpunkt. 
Nach seinen an Ratten gemachten sehr prazisen Beobachtungen tritt zwar in 
der Pubertat ein Ruckgang des Thymusgewichtes ein, der aber "mehr auf einer 
allgemeinen psychologischen Starung, die den Eintritt der Geschlechtsreife be­
gleitet, beruht, als auf irgendeinem spezifischen innersekretorischen Reiz der 
Thymus- und Geschlechtsdrusen", und unter optimalen Bedingungen einem 
weiteren Gewichtswachstum Platz macht. 

Aus der starken und raschen Gewichtsabnahme bei der akzidentellen Invo­
lution glaubte man auf die Unwichtigkeit der Thymusfunktion schlieBen zu 
durfen, da die Organe bekanntlich an der Abnahme des Korpergewichtes in einer 
Reihenfolge beteiligt sind, die in umgekehrtem Verhaltnis zu ihrer Bedeutung 
fUr die Lebensvorgange steht (z. B. Fettgewebe-Gehirn). Allerdings sollte vorerst 
experimentell sichergestellt werden, ob die Abnahme des Thymusgewichtes (und 
seiner Funktion) nur Begleiterscheinung des sonstigen Korperverfalles und nicht 
etwa sein "Schrittmacher" ist. Die Rontgeninvolution, bei welcher der besonders 
raschen Gewichtsabnahme des Thymus nicht eine solche der sonstigen Organe 
und Gewebe des Korpers folgt, spricht allerdings fUr die erstere Annahme. 
Auch der Schwangerschaftsinvolution folgt kein Korperverfall. Aber sowohl bei 
dieser, wie noch vielmehr bei jener tritt rasch eine Regeneration des Thymus­
gewebes ein, so daB moglicherweise der recht kurze Bestand der Involutions­
erscheinungen fur das Ausbleiben des sonstigen Korperverfalls verantwortlich ist. 

2. Histologie und Funktion. Das histologische Bild des Thymus und seine 
Wandlungen im Laufe der Zeit verraten nur wenig tiber die Funktion. Gewisse 
Anhaltspunkte sind sowohl fur eine endokrine, als fUr eine lymphdrtisenahnliche 
Funktion vorhanden. Als Trager der ersteren kame als epitheliales Element das 
Reticulum und die HASSALLschen Korperchen, also hauptsachlich das Mark, 
als Trager der letzteren in erster Reihe die Rinde in Betracht. Das histologische 
Bild der Rinde zeigt in der Tat viel Ahnlichkeit mit jenem von Lymphdrusen, 
Tonsillen und Milz, wahrend das Mark in seiner Struktur mit den endokrinen 
Drusen wenig gemein zu haben scheint. 

Die Ahnlichkeit von Rinde und Lymphapparat - man ware geneigt in mehr 
als einer Hinsicht von einer Gleichheit zu sprechen - erstreckt sich nicht nur 
auf das mikroskopische Bild, sondern auch auf das Verhalten gegenuber den 
Rontgenstrahlen (RUDBERG), Teerinjektionen (BABES), Trypaflavininjektionen 
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(DuSTIN-ZYLBERSZAC) und auf gewisse serologische Reaktionen (RITCIDE, 
FELLAENDER), und nur bei einigen Krankheiten (Driisentuberkulose, Lympho­
granulomatose, Leukamie) zeigt die Thymusrinde ein von dem der Lymphdriisen 
abweichendes Verhalten (LOWENTHAL u. a.). Es sei nochmals betont, daB dies 
nur fiir die Thymocyten zutrifft, das Thymusepithel, welches doch als das eigent­
liche Thymusgewebe anzusehen ist, hat mit den Lymphdriisen nichts gemein. 
Eswurde zwar behauptet, daB die HASsALLschen Korperchen den Keimzentren 
der Lymphdriisen gleichzusetzen sind, und selbst LOWENTHAL ist geneigt, mit 
HELLMAN die Keimzentren (Sekundarfollikel) "nicht als Lymphocytenbildungs­
orte, sondern Statte lebhaftesten intermediaren Stoffwechsels" anzusehen und 
so zur Nivellierung der zwischen den Keimzentren und den HASSALLSchen Korper­
chen bestehenden und auch von ihm selbst anerkannten Gegensatze beizutragen. 
Demgegeniiber besteht nach HAMMAR zwischen Lymphdriisen und Thymus nur 
in bezug auf ihren Lymphocytenreichtum eine Ahnlichkeit, die epithelialen 
Elemente spielen bei den Lymphdriisen nicht jene aktive Rolle, wie das Reticulum 
und seine Derivate beim Thymus. Fiir eine innersekretorische Funktion kamen 
also Reticulumzellen und HASSALLsche Korperchen in Betracht. Diese sind 
gegeniiber Schadigungen jeder Art, die zur Involution fiihren, viel resistenter, 
als die Thymocyten und auch die Regeneration setzt an ihnen und durch sie 
ein. Zeichen einer innersekretorischen Tatigkeit sind jedoch in den Reticulum­
zellen nicht wahrzunehmen. Das Gleiche gilt entgegen den Beobachtungen von 
VER EECKE von den HASSALLschen Korperchen. Immerhin kann man bei diesen 
ein progressives und ein regressives Stadium der Entwicklung unterscheiden 
(HAMMAR), je nachdem die Korperchen noch im Wachstum begriffen oder bereits 
einer Atrophie anheimgefallen sind. Da aber bereits im progressiven Stadium 
Degenerationszeichen bemerkbarwerden konnen, so kann auchdie Unterscheidung 
dieser beiden Typen von HASSALLSchen Korperchen Schwierigkeiten bereiten. 
Die verschiedenen Entwicklungsstadien der HASSALLschen Korperchen und 
besonders der Umstand, daB sie Gebilde sind, die sonst nirgends im Organismus 
anzutreffen sind, sprechen dafiir, daB die spezifische Thymusfunktion an sie 
gekniipft ist. Das Argument, das LUCIEN-PARISOT gegen die endokrine Leistung 
der HASSALLSchen Korperchen ins Treffen fiihren, daB namlich ihre Zahl bei 
Involutionsprozessen anwachst, obwohl diese gewiB nicht als eine Periode der 
Leistungssteigerung geIten kann, ist durch die Arbeiten von HAMMAR entkraftet 
worden. HAMMAR konnte mit Hille der numerischen Analyse feststellen, daB 
die absolute Zahl der HASSALLschen Korperchen bei allen Involutionsformen 
- mit Ausnahme jener vom Infektionstypus - von allem Anfang an in Abnahme 
begriffen ist und eine Zunahme nur scheinbar, im Verhaltnis zu dem noch schneller 
schwindenden Parenchym, besteht. Mithin sind die degenerativen Veranderungen 
des Parenchyms nicht von einer Neubildung der HASsALLschen Korperchen be­
gleitet, somit besteht auch kein Grund die Neubildung der HASSALLSchen Korper­
chen als eine degenerative Teilerscheinung bei Involutionsprozessen aufzufassen. 
DaB der Beginn von toxisch-infektiosen Prozessen mit einer voriibergehenden 
Hk-Exzitation verbunden ist, ist als eine initiale Reizphase aufzufassen, als 
solche durchaus verstandlich und keinesfalls zur Unterstiitzung der Auffassung 
von LUCIEN-PARISOT geeignet. Ob aber die Funktion eine sekretorische ist, 
erhellt, wie gesagt, aus dem histologischen Bild keineswegs, ebensogut konnte 
es sich um eine Neutralisierung toxischer Stoffe handeln (BIEDL). Fiir die letztere 
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Annahme ware eben die Beobachtung HAMMARS anzufUhren, wonach bei toxisch­
infektiosen Prozessen trotz einsetzender Involution eine Neubildung von HASSALL­
schen Korperchen (Hk-Exzitation) eintritt, wahrend fiir den Hunger-Involutions­
typ gerade das Gegenteil (Hk-Depression) zutrifft (s. S.25). 

Wenn man die Wandlungen des histologischen Bildes im Laufe der Zeit ins 
Auge faSt, so zeigt sich, daB die Zunahme des Thymusgewichtes bis zur Pubertat 
der Zunahme des Markes zu verdanken ist, also der Hauptsache nach dem 
Epithel, wahrend die Rinde schon fmher (nach dem 10. Lebensjahre) an Aus­
dehnung und Gewicht verliert. Die spezifische Thymusfunktion nimmt also 
im Kindesalter zu und erst nach Eintritt der Pubertat abo 

III. Die Physiologie und Pathologie der Thymusfunktion. 
A. Die Untersuchungsmethoden und ihre Fehlerquellen. 

Wie ersichtlich, kann weder die genetische, noch die morphologische Be­
trachtung Wesentliches zur Entscheidung der Frage bringen, ob der Thymus eine 
endokrine DrUse ist oder nicht. So bleibt es der pathophysiologischen Betrachtung 
vorbehalten, das letzte Wort in dieser Frage zu sprechen. Wir schreiten also 
zur Untersuchung der physiologischen. und pathologischen Thymusfunktion, 
besprechen aber vorher die Bedingungen und Grenzen einer solchen. 

Bei der Untersuchung der Thymusfunktion gesellen sich zu den Schwierig­
keiten allgemeiner N atur, die einem solchen V orhaben bei allen Inkretdriisen 
in gleicher Weise im Wege stehen (s. Band 46 der Ergebnisse, LENART) noch 
solche, die gekniipft sind an die Eigenheiten des Thymus im besonderen. Diese 
Schwierigkeiten konnten in der Einleitung dieser Arbeit nur angedeutet werden, 
hier wollen wir ihnen etwas naher treten. 

1. Die klinische Beobachtung. Fiir die Erkenntnis der Thymusfunktion 
unter physiologischen und pathologischen Umstanden stehen uns die beiden Wege 
der klinischen Beobachtung und des Experiments offen. Zur klinischen Beob­
achtung in ihrer reinen Form, worunter wir die Beobachtung der Folgen krank­
hafter Veranderungen des Thymus verstehen (es kommen hauptsachlich Tumoren 
mit einem Vber- oder Unternormalen an funktionstiichtigem Gewebe in Be­
tracht), hat man beim Menschen nur selten Gelegenheit. Die Beobachtung von 
Folgen der Extraktenzufuhr, wie sie pei vielell Krankheiten als therapeutischer 
Versuch vorgenommen wurde und wird, fiihrt schon hiniiberzur experimentellen 
Thymusforschung. 

2. Das Experiment. Hypothymisation und Hyperthymisation. Das Experiment 
kann wiederum zwei Wege nehmen. Entweder man trachtet den Thymus aus 
der Funktion ganzlich oder teilweise auszuschalten (Hypothymisation) oder 
man versucht seine Funktion iiber das physiologische MaB zu heben (Hyper­
thymisation) und beobachtet in beiden Fallen die Folgen dieses Vorganges. 

Zur Erreichung dieses Zieles stehen dem Experiment drei Methoden zur Ver­
fiigung: erstens die rontgenologische (radiologische), zweitens die pharmakologi­
sche (perorale oder parenterale Zufuhr thymotoxischen Serums oder sonstiger 
thymolytischer Stoffe bzw. von Thymusgewebe oder seiner Extrakte) und drittens 
die chirurgische (Thymektomie bzw. Thymusimplantation). Die erate Methode 
halten wir sowohl zur Hyper- als auch zur Hypothymisation fiir ungeeignet. 
Die beiden letzteren Methoden sind von ungleichem Wert, je nachdem man eine 
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Hyperthymisation oder eine Ausschaltung der Funktion herbeizufiihren wiinscht. 
Zur ersteren eignet sich die pharmakologische, zur letzteren die chirurgische besser. 

a) Hypothymisation mit Hilfe der Rontgenstrahlen. Das rontgeno­
logische Verfahren kann nur zur Unterdriickung der Thymusfunktion verwendet 
werden, denn schon ganz kleine, als Reizdosis gedachte Bestrahlungen fiihren 
zur Involution. Die Rattenversuche von LENZ zeugen dafiir. Besonders emp­
findlich waren die Tiere, bei denen die Altersinvolution bereits vor der Bestrah­
lung eingesetzt hatte. Da geniigte schon 1/40 der Erythemdosis zur Beschleuni­
gung und Komplettierung der Involution. Aber auch zur Hypothymisation 
eignet sich diese Methode nicht recht. Ihr haftet der Fehler an, daB die Aus­
schaltung der Funktion keine vollstandige und dabei eine nur voriibergehende 
ist, da die Rontgeninvolution eine rege Regenerationstendenz aufweist (RUD­
BERG). LENZ konnte zeigen, daB bei Kaninchen eine einzige groBe Rontgendosis 
zwar eine Involution mit vollstandigem Fehlen der Mitosen herbeifiihrt, die 
mitotischen Zellen aber bereits nach 11-12 Tagen wieder erscheinen und die 
Regeneration nach 3 W ochen eine vollstandige ist. 

b) Hypothymisation und Hyperthymisation auf toxico-pharma­
kologischem Wege. Thymotoxische Stoffe und Thym usstoffe. FIORE­
FRANCHETTI gingen von der Annahme aus, daB das Blut junger Tiere Thymus­
stoffe mit sich fiihrt, die aus dem noch funktionierenden Thymus stammen, 
das Blut alter Tiere dagegen antithymische Stoffe enthalten muB, die fUr die 
Altersinvolution verantwortlich sind. Dementsprechend versuchten sie die 
Hypothymisation durch das Serum alter Tiere, die Hyperthymisation durch das 
Serum junger Tiere herbeizufiihren. Diese Methode fiihrt nicht zum Ziel. Auch 
das thymotoxische Serum, wie es WEYMEERSCH, LUCIEN-PARISOT, SHIMIZU 
verwendeten, wie auch andere, pharmakologische Methoden der Ausschaltung 
(Trypaflavininjektionen, Teerinjektionen usw.) sind fiir Versuchszwecke nur 
wenig brauchbar. Einerseits laBt sich der Grad der Thymusausschaltung laut 
dem iiber die Morphologie Gesagten auch am Sektionstisch schwer oder iiberhaupt 
nicht feststeIlen, andererseits kann gar nicht auseinandergehalten werden, welche 
von den zur Beobachtung kommenden pathologischen Erscheinungen dem 
Thymusschwund und welche der anderweitigen unmittelbaren toxischen Wirkung 
des injizierten Stoffes zur Last zu legen sind. Das gleiche gilt zwar auch von der 
Hyperthymisation durch Thymusextrakte, die Verhaltnisse liegen aber hier 
insoferne giinstiger, als zur Kontrolle der Spezifitat der Wirkung mehr Moglich­
keit besteht - nur bedienten sich leider die meisten Forscher dieser Moglich­
keiten nicht. Aufhebung der Ektomiewirkung durch die Extrakte, Wirkungs­
losigkeit der auf verschiedenen Wegen chemisch inaktivierter Extrakte sprechen 
fiir Spezifitat. Dennoch kann gegen die meisten Versuche mit Thymusextrakten 
der Einwand erhoben werden, daB ihre Wirkungen nicht dem spezifischen 
Thymusstoffe, sondern unspezifischen Nebenprodukten (Nukleinstoffe usw.) 
zuzuschreiben sind. - Die Einverleibung erfolgt parenteral in Form von Organ­
extraktinjektionen oder durch perorale Gaben des Organs selbst, in welch 
letzterem FaIle auch noch damit gerechnet werden muB, daB die Wirksamkeit 
der spezifischen Stoffe durch den VerdauungsprozeB verloren geht. 

Zur Injektion gelangten meist die wasserigen Extrakte des fein zerkleinerten 
Thymus, auch alkoholische Extrakte wurden angewendet. Wir wiedergeben 
hier nur die Methoden, mit welchen ASHER und Mitarbeiter, ferner NITSCHKE 
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zu ihren Thymusextrakten kamen, wie auch deren chemische Eigenschaften, so 
wie sie von den Autoren selbst geschildert wurden. 

Thymocrescin nach ASHER: Frische Thymusdriisen wurden "mit Aceton 
und Ather erschopfend extrahiert, der Wasserextrakt des Riickstandes durch 
Kochen und Filtrieren durch Kerzen vollig enteiweiBt, erneut die wasserige 
Losung mit 90% Alkohol gefallt, der Niederschlag zur Aus16sung des wirksamen 
Stoffes mit 70% Alkohol extrahiert; nach Verjagen des Alkohols bei niedriger 
Temperatur der getrocknete Riickstand mit Wasser aufgenommen und erneut 
mit Ammoniumsulfat bis fast zur Sattigung gefiillt. Der Niederschlag stellt das 
weitgehend gereinigte Praparat Thymocrescin dar. Es ist vollig eiweiB- und 
lipoidfrei und zeigt eine Anzahl von Peptidreaktionen, so vor allem die Biuret­
reaktion. Wie einige andere Hormone ware vorlaufig das Thymocrescin den 
Peptiden einzureihen. Ein Milligramm dieses Praparates taglich intramuskular 
Ratten injiziert, geniigt urn seine Wirkungen zu erzeugen". 

Ca- und P-Substanz nach NITSCHKE: "Frische Kalbsthymus wird sorgfaltig 
rein prapariert und in der Fleischmaschine zerkleinert. Dem abgewogenen 
Fleischbrei wird die gleiche Menge 10%iger Essigsaure zugesetzt. Nach gutem 
Verriihren erfolgt Erwarmung im kochenden Wasserbad auf 700 mit nachfolgen­
der Abkiihlung. Die kiihle, stark saure Fliissigkeit wird durch vorsichtigen 
Zusatz konzentrierter Natronlauge (40-50%) unter Vermeidung starkerer Er­
warmung alkalisiert bis zu einem PH von 8-9, dann wieder mit konzentrierter 
Salzsaure gesauert bis nahe an den isoelektrischen Punkt der EiweiBkorper. 
Nach nochmaligem sorgfaltigem Kiihlen erfolgt Zusatz der gleichen Menge 96% 
Alkohols und gutes Vermischen. Nach 2 oder mehr Stunden wird yom Nieder­
schlag abfiltriert und die erhaltene klare Losung auf etwa 1/5 ihres Volumens 
eingekocht, wobei sich die Losung stark triibt; dann wird nochmals gekiihlt. 
Der so erhaltene Extrakt enthalt neben Salzen (NaCI und Na-Acetat) und anderen 
Verunreinigungen (u. a. EiweiB) die wirksamen Substanzen. -- Es ist gelungen 
durch weitere Reinigung eiweiBfreie, sehr salzarme, wirksame Extrakte zu er­
halten. Das calciumsenkende Prinzip ist wasserloslich, saure- und alkalibestandig 
(innerhalb der oben angegebenen Grenzen) und kochbestandig. Bei der Dialyse 
durch Collodiumhiillen gegen destilliertes Wasser verliert es zwar an Wirksam­
keit, scheint aber nicht zu dialysieren. In Lipoid16sungsmitteln (Ather und Ace­
ton) ist es un16slich. Es diirfte sich urn einen relativ einfach gebauten, eiweiB­
ahnlichen Karper handeln. Das phosphorsenkende Prinzip ist saure-, alkali- und 
kochbestandig, ist aber in rein wasserigen Lasungen un16slich. Aus dem oben 
geschilderten eingekochten alkoholischen Extrakt laBt sich es durch mehrfache 
griindliche Ausschiittelung mit Ather entfernen. Die calciumsenkende Wirkung 
wird durch die Atherbehandlung des Extraktes nicht beeintrachtigt. Chemisch 
ist demnach die Substanz mit Wahrscheinlichkeit den "Fetten, vermutlich den 
Lipoiden zuzurechnen (falls es sich nicht urn eine feste Koppelung zwischen 
EiweiB und Fettkorpern handelt)." 

c) Hypothymisation und Hyperthymisation auf chirurgischem 
Wege. Thymektomie und Thymusimplantation. Die chirurgische 
Methode zur Ausschaltung der Thymusfunktion ist die Thymektomie. Sie ist 
natiirlich von allen Ausschaltungsmethoden die verlaBlichste. DaB gewisse 
Kautelen wie bei allen Tierversuchen auch hier strengstens einzuhalten sind 
(und leider nicht immer eingehalten werden) versteht sich von selbst. Man 
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bediene sich stets junger Versuchstiere, bei denen am ehesten mit auffallenden 
Ausfallserscheinungen nach Thymektomie gerechnet werden darf. Die Operations­
technik solI moglichst schonend sein, man achte auf optimale Bedingungen in 
Hinsicht auf Verpflegung und "Cnterkunft, nehme Kontrolltiere von demselben 
Wurf oder doch wenigstens von demselben Stamm (HAMMETT). Man stelle 
neben gesunden Kontrolltieren womoglich auch solche ein, bei denen der operative 
Eingriff wie bei den Versuchstieren durchgefUhrt wurde und nur die Herausscha­
lung des Thymus unterblieb - besonders dann, wenn der Verdacht gerecht­
fertigt ist, daB die sich einstellenden pathologischen Veranderungen nicht so 
sehr dem Fehlen des spezifischen Thymusstoffes als vielmehr dem Operations­
trauma als solchem zuzuschreiben sind. - Ais Versuchstiere kommen hauptsach­
lich Frosche und ihre Larven, Tauben, Meerschweinchen, Mause, Ratten, Kanin­
chen und Hunde in Betracht. Je niedriger die Tiergattung, desto groBere Aus­
falle bedingt die Thymektomie, die Verwertbarkeit der Ergebnisse fUr die mensch­
liche Physiologie und Pathologie wird aber in demselben MaBe geringer. Fallt die 
Ektomie infolge der anatomischen Verhiiltnisse (akzessorische Thymusdrusen), 
infolge der groBen technischen Schwierigkeiten, oft auch infolge mangelhafter 
Operationstechnik unvollstandig aus (bei Hiihnern kommen nach MORGAN­
GRIERSON auf 20 Operationen nur 4 vollstandige Ektomien), so ist dieser 
Umstand fiir die Beurteilung der Untersuchungsergebnisse beim Thymus nicht von 
so groBem Nachteil, wie z. B. bei der Schilddriisen- oder Nebenschilddriisen­
forschung. Hier kommt es namlich zu keiner kompensatorischen Hypertrophie 
der zuriickgebIiebenen Teile (MORRIS HOSKINS), die die angestrebte Ausschaltung 
vereiteln wiirde, im Gegenteil ist noch mit einer akzidentellen Involution der Reste 
zu rechnen (VER EECKE, HAMMAR). Demgegeniiber sollen akzessorische Thymus­
drusen, wenn sie groB genug sind, die Ergebnisse stark beeinflussen. Bei Meer­
schweinchen kommen sie nach PARK fast regelmaBig (in etwa 80%) vor. Nach 
KLOSE ist auch mit einer funktionellen Hypertrophie der akzessorischen Driisen 
zu rechnen. Aus diesem Grunde ist die nachtragliche Verifizierung der Vollstandig­
keit der Thymusentfernung am Sektionstisch unerlaBlich und sollte in keinem 
FaIle versaumt werden. 

Die Hyperthymisation auf chirurgischem Wege strebt die Implantation von 
Thymusgewebe an. Den fruheren Versagern und Teilerfolgen (Implantation in 
das subcutane Gewebe der Bauchdecken, in die Milz, intraperitoneal usw.) stehen 
jetzt Berichte uber gute Erfolge gegeniiber. Die Methode der Wahl ware nach 
BIRK die Implantation in gut durchblutete Muskeln (Oberschenkelmuskulatur, 
DEMEL). Zur Verpflanzung eignet sich der Thymus von jungen, gesunden Tieren 
derselben Gattung am besten, bei denen weder durch eine bestehende akziden­
telle, noch durch die Altersinvolution eine herabgesetzte Funktionsfahigkeit 
des Implantats zu befUrchten ist. Am Ende des Versuches ist das Hinschlachten 
der Tiere und Untersuchung des eingepflanzten Thymusgewebes zur KontrolJe 
seines Schicksals unerlaBlich. 

Wir befaBten uns etwas ausfUhrlicher mit den Prufungsmethoden der physio­
logischen und pathologischen Funktion, um die hohen Anforderungen, die sie 
an die Untersucher stellen, zu demonstrieren. Die meisten alteren, aber auch 
viele der neueren Arbeiten entsprechen diesen Anforderungen nur zum Teil -
oft auch iiberhaupt nicht. Es ist nicht moglich, im Rahmen dieser Arbeit bei 
jedem einzelnen der angefiihrten Autoren darauf einzugehen, inwieweit sie 
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gegen die oben skizzierten Regeln einer wissenschaftlich exakten Thymusfor­
schung verstoBen haben. Durch diesen allgemeinen Hinweis glauben wir uns 
dieser Aufgabe entheben zu diirfen, lenken aber die Aufmerksamkeit wiederholt 
auf die Schwierigkeiten der Untersuchung und auf die bedingte Wertigkeit ihrer 
Ergebnisse hin. 

B. Die Thymusfunktion beim Fetus. 

Das bei dem 30-40 mm langen Embryo noch rein epitheliale Organ zeigt 
infolge Erscheinens von Lymphocyten mit 50 mm deutlich eine Sonderung in 
Rinde und Mark. Ob mit einer Funktion zu dieser Zeit schon oder im fetalen 
Leben uberhaupt zu rechnen ist, ist noch nicht ausgemacht. Auf Grund seiner 
Versuche, in welchen Thymusextrakte, von Friihgeborenen und Neugeborenen 
gewonnen, Wehen und Fruhgeburt bei schwangeren Saugetieren auslOsten, nimmt 
DANEFF an, daB die Sekretionsarbeit des Thymus bereits beim Fetus einsetzt 
und den Geburtsbeginn auszulosen hilft. THOMAS vertritt den Standpunkt, 
daB dem Thymus intrauterin keine Funktion zukommt, weil die innersekretori­
schen Drusen des Fetus in der Entstehungszeit derselben unter physiologischen 
Verhaltnissen noch nicht funktionieren. Aus diesem Grunde ist die Ursache 
einer kongenitalen ThymusvergroBerung nach THOMAS nicht in innersekretori­
schen StOrungen zu suchen, sondern beruht auf einer ungleichmaBigen Verteilung 
des Bildungsmaterials. Wahrend aber fur das spatere Leben die Lebenswichtig­
keit des Thymus verneint werden kann, spricht der Umstand, daB das Fehlen des 
Organs bei lebensfahig Geborenen noch nie einwandfrei konstatiert werden konnte 
(THOMAS) fur die Lebensnotwendigkeit desselben fUr die intrauterine Periode 
und somit mittelbar fiir eine Funktionsleistung auch zu dieser Zeit. Fur eine 
bestehende Funktion ware noch anzufuhren, daB der Thymus der Frucht auf 
innersekretorische Einflusse, die ihm im Wege des eigenen oder des mutterlichen 
Organismus zukommen, ebenso prompt und in gleichem Sinne reagiert, wie dies 
im extrauterinen Leben der Fall ist. KRAUS berichtet uber einen Fall von 
Thyreoaplasie bei einem Neugeborenen, die zu einer hochgradigen Hypoplasie und 
scheinbar auch zu Involutionserscheinungen des Thymus fuhrte, die auf Wechsel­
beziehungen zwischen der Schilddruse und dem Thymus, mithin auf eine Funktion 
des Thymus schon zur Fetalzeit hinweisen. Macht man trachtige Tiere hyper­
thyreotisch (R. G. HOSKINS) oder entfernt man ihnen die Nebennieren (SEITZ), 
in beiden Fallen kommt es zu einer Thymushyperplasie der Fruchte. Auf ahn­
liche Ursa chen ist vielleicht die "familiare ThymusvergroBerung" zuruckzufiihren, 
uber welche SLOT berichtet. Es handelt sich um zwei Geschwister, die in einem 
Zeitabstand von zwei Jahren beide in dem Alter von 5 Monaten gestorben sind, 
das eine infolge von Suffokation, das andere nach einer mit starker Abmagerung 
einhergehenden Krankheit, 8 Tage nach Spitalaufnahme. Die Thymusgewichte 
betrugen: 26 g beirn ersten, 56 g beim zweiten Kind. 

Nur sparliche Versuche wurden zur diaplacentaren Beeinflussung der Frucht 
durch Thymusextrakte oder Thymektomie der Mutter angestellt. ROWNTREE-
0L.ARK-HANSON und ROWNTREE-CLARK-HANSON-STEINBERG unterzogen weiBe 
Ratten und ihre Abkommlinge in mehreren Generationen Thymusextrakt­
injektionen. Sie fanden im Vergleich zu den Kontrollen schon in der ersten 
Generation, und in stets zunehmendem MaGe in den weiteren, vermehrte und 
umfangreichere Wiirfe, Sterblichkeitsabnahme der Jungen, Zunahme des 
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Geburtsgewichtes und fmher einsetzende Entwicklung der behandelten Tiere. 
GROTE konstatierte in krassem Gegensatz dazu eine Verzogerung in der Ge­
wichtszunahme von Mausen, deren Eltern mit Thymus gefUttert worden sind. 
Die Verlangsamung soll merkwiirdigerweise betrachtlicher gewesen sein, wenn 
das Vatertier, als wenn die Mutter vorgefiittert war, somit wiirde hier eine 
spermatogene Beeinflussung vorIiegen. Seine Versuche halten wir, da sie an 
einem zu kleinen Material und ohne die notige Kontrolle der Gewichtsverande­
rungen ausgefiihrt worden sind, zur Widerlegung der Ergebnisse von ROWNTREE 
und Mitarbeitern nicht geeignet, obwohl auch diese nicht in allen Punkten 
unseren iiber die Thymusfunktion gewonnenen V orstellungen entsprechen. So 
hat z. B. die Thymusfiitterung eine Verzogerung der Entwicklung und der 
Geschlechtsreife zur Folge (s. S. 43f. und 58) und auch HEWER sah eine Ver­
zogerung der Geschlechtsreife bei der mannlichen und weiblichen Nachkommen­
schaft von Ratten eintreten, die mit Thymus gefiittert worden sind. 

Auch die Thymektomie kann Folgen fUr die Nachkommen haben. Eine 
beim Axolotl durch Thymusexstirpation hervorgerufene Neotenie (Verharren 
auf dem Jugendzustand) vererbt sich auf die Nachkommen (HART). Tauben, 
deren Eltern thymektomiert waren, weisen bei der Geburt und auch im spateren 
Laufe ihrer Entwicklung unternormale Gewichte auf, zu denen sich auch psy­
chische Storungen, wie Torpiditat und apathisches Benehmen gesellen sollen 
(LATTERI). PuTZU DONEDDU bestreitet auf Grund seiner Kaninchenversuche 
jeden Einflull der Thymektomie auf die psychische und somatische Entwicklung 
der Nachkommen. 

c. Thymnsfnnktion nnd Stoffwechsel. 

Die Untersuchungen, die das Ziel verfolgen, Aufklarungen iiber die Wirkung 
der Thymusfunktion auf den Stoffwechsel zu geben, bewegen sich auch heute 
noch in dem Rahmen, der ihnen durch die Pioniere dieser Fragen, durch FRIED­
LEBEN, BASCH, KLOSE und VOGT vorgezeichnet wurde. Angeregt durch die 
Arbeiten dieser Forscher, die iiber Veranderungen des Knochensystems nach 
Thymektomie berichten, sind die Stoffwechseluntersuchungen der meisten 
Autoren eben auf den Mineral- und insbesondere auf den Kalkstoffwechsel 
gerichtet. 

1. MineralstoffwechseI. Kalkstoffwechsel. Bei der Durchsicht des vorliegenden 
Materials lassen sich die widersprechendsten Daten sammeln. Findet z. B. einer 
eine Hypercalcamie nach Thymektomie, so lallt sich dem ein Bericht iiber Hypo­
calcamie gegeniiberstellen und ein dritter wird auf Grund seiner Versuche 
jegliche Wirkung auf den Blutkalk ablehnen. Die Ursache hierfiir kann, wie im 
TRENDELENBURGschen Werk darauf hingewiesen wird, nicht allein in methodo­
logischen Fehlern liegen, denn auch Arbeiten, die frei von ihnen sind, fiihren oft 
zu einander widersprechenden Resultaten. Ais weitere Ursache kamen nach 
TRENDELENBURG-KRAYER Zufall und Selbsttauschung in Betracht. Auch mit 
dem Umstand mull gerechnet werden, dall die verschiedenen Tierarten nicht 
gleichmallig auf Thymusentzug bzw. -zufuhr ansprechen, was in Anbetracht der 
verschiedenartigen anatomischen Verhaltnisse besonders fiir die Thymektomie 
eigentlich eine Selbstverstandlichkeit ist. 

Die Thymektomie hat bei Leghiihnern (3 Tiere, GREENWOOD-BLYTH) und bei 
Kaninchen (MACIOTTA) eine Erhohung des Blutkalkspiegels zur Folge, bei Hunden. 

3* 
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solI ihr nach LEITES eine Hypocalcamie folgen. Die ebenfalls auf Thymus­
ausschaltung zielende Injektion von antithymischem Serum hatte in den gleich­
falls an Hunden angestellten Versuchen von HOSHI eine blutkalkerhohende Wir­
kung. Die Thymusspezifitat dieser Wirkung kann allerdings stark bezweifelt 
werden. Daran andem auch die Kontrollversuche wenig, die mit antilympho­
cytarem Serum angestellt zu einer geringeren, aber fmher einsetzenden Hyper­
calcamie fUhrten. 

Fur die Gewebe, besonders fUr die Knochen, stellen schon SOMMER-FLoRCKEN, 
RANZI-TANDLER, KLOSE-VOGT, MATTI, PIGHINI, MACIOTTA eine Kalkverarmung 
nach Thymusentfemung fest. Weichheit und Dunne der Eischalen infolge Kalk­
salzmangels bei thymektomierten Vogeln, wie sie bei Huhnern SOLI fand, be­
stehen nach MORGAN-GRIERSON, GREENWOOD-BLYTH und (in Taubenversuchen) 
nach RIDDLE-KRIZENECKY nicht. - SCHULTZE hat (s. seinen Beitrag zur KLosE­
VOGTschen Monographie) den Kalksalzgehalt von eingetrockneten Hunde­
knochen, normal und thymektomiert, untersucht. Bei normalen Hunden war 
der Kalksalzgehalt in 100 g getrocknetem Knochen 65 g, bei ektomierten nur 
32-34 g. Auch SOLI fand den Kalksalzgehalt der Knochen bei ektomierten 
Hunden gegenuber dem von gesunden auf die Halfte zuriickgegangen. Die Unter­
suchungen von LUCIEN -P ARISOT beziehen sich auf Kaninchen. Die Rohrenknochen 
der Kontrolltiere enthalten in toto wohl mehr Kalk, aber nur weil sie groBer 
sind als dieselben Knochen bei ektomierten Tieren. Auf 100 g umgerechnet 
ist der Kalkgehalt der beiden ungefahr der gleiche. Die Unterschiede scheinen 
uns noch in den Grenzen der Versuchsfehler bzw. der individuellen Variations­
breite zu liegen und so kommen diese Versuche eher dem Standpunkte zugute, 
der nach Thymektomie keine Veranderungen des Knochenkalkes zugibt auBer 
solchen, die infolge leichter Rachitis auch bei den Kontrolltieren zu finden sind 
(bei Ratten: PAPPENHEIMER, MORGULIS-GIES). Die bestehende Hypercalcamie 
macht aber eine Ausschwemmung des Kalkes aus den Knochen sehr wahrschein­
lich, um so mehr als die andere mogliche Ursache einer Blutkalkerhohung, die 
erhohte Kalkaufnahme aus der Nahrung, nach Thymektomie nicht in Frage 
kommt (SOLI). 1m Gegenteil, die meisten Autoren berichten uber eine erhohte 
Ausscheidung durch Stuhl (BRACCI, MACIOTTA) und Urin (BASCH, BRACCI, 
N OBECOURT-MATHIEU, MACIOTTA). 

Die Folgen der Thymektomie fUr den Kalkstoffwechsel sind demnach: eine 
Verarmung der Gewebe, hauptsachlich der Knochen an Kalk, dementsprechend 
eine Hypercalcamie und erhohte Ausscheidung durch Darm und Nieren. AIle 
diese Erscheinungen sind aber nur vombergehender Natur. Nach 2-3 Wochen 
(BASCH) bis 2 Monaten (BRACCI, MACIOTTA) stellen sich die normalen VerhiUtnisse 
wieder ein. 

Vber die Wirkung der Thymu8zutuhr auf den Kalkstoffwechsel sind betrachtlich 
weniger Untersuchungen angestellt worden. Das aus dem Thymus nach Art 
der Insulinherstellung angefertigte Extrakt besitzt eine blutkalksenkende Eigen­
schaft (C:REMA). Sowohl REISS-WINTER-HALPERN wie NITSCHKE konnten mit 
nach eigenen Prinzipien bereitetem Extrakt eine Senkung des Blutkalkes von 
Kaninchen und Mausen bzw. Meerschweinchen und Kaninchen herbeifiihren. 
ASHERS Thymocrescin ubt demgegenuber auf den Ca- und P-Stoffwechsel keine 
Wirkung aus. Das Extrakt von NITSCHKE - es handelt sich hier selbstverstand­
lich um das blutkalksenkende Extrakt - ist von einer so hohen Wirksamkeit, 
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daB Kaninchen in 1-3 Tagen nach seiner Injektion unter stetigem Riickgang der 
Blutkalkwerte bis zu 40% des Ausgangswertes einem typischen hypocalca,mischen 
Tode zum Opfer fallen, dem elektrische und mechanische Ubererregbarkeit und 
tonisch·klonische Krampfe vorangehen. Das NITSCHKE-Extrakt hatte auch bei den 
Hunden und Kaninchen von NITZEscu-BENETATO eine Hypocalcamie zur Folge. 
Allerdings haben Extrakte, die mit dem Verfahren von REISS-WINTER-HALPERN 
bzw. NITSCHKE aus der Milz gewonnen werden konnen, ebenfalls eine blutkalk­
senkende Wirkung. Dies spricht gegen eine spezifische Thymuswirkung und 
wiirde an die Wirkung der in beiden Extrakten reichlich anzutreffenden :Nuclein­
stoffe denken lassen, ware es NITSCHKE nicht gelungen, dieselben Wirkungen 
auch mit einem besser gereinigten, nucleinsaurefreien Extrakt zu erzielen. 

Das kalksenkende Prinzip kann nach NITSCHKE auch aus dem Urin spasmo­
philer Sauglinge hergestellt werden. HERTZ fand diese Wirkung des Hams 
spasmophiler Sauglinge in seinen an Kaninchen angestellten Versuchen nur 
in 5 von 11 Fallen bestatigt, sah sie dabei auch bei der Verwendung des Hams 
anderer schwer stoffwechselgeschadigter Sauglinge auftreten. Er meint, daB 
die Blutkalksenkung durch die unspezifischen Stoffwechselschlacken herbei­
gefiihrt wird, denkt auch daran, daB die Differenzen zwischen den Versuchen 
von NITSCHKE und seinen eigenen aus der anders gearteten Emahrung der 
Sauglinge (hier Reisschleim, dort Buttermilch) erklart werden konnten. Nach 
NITSCHKE konnten auch die Verschiedenheiten in der Konzentration des ver· 
wendeten Hams fiir die abweichenden Ergebnisse verantwortlich sein, was 
HERTZ bestreitet. Die Untersuchungsergebnisse von PAFFRATH-SCHUMACHER 
und SELZER stehen mit jenen von HERTZ im Einklang. Die Implantationsversuche 
von Wu hatten zur Klarung dieser wichtigen Frage viel beitragen konnen, wenn 
er - anstatt bei seinen Kaninchen meist gleichzeitig Thymus und Milz zu 
implantieren - die Implantation an einem groBeren Material und gesondert 
fiir Thymus und Milz ausgefiihrt hatte. So wie es ist, hat das Ergebnis seiner 
Versuche (Hypocalcamie nach Thymus-Milz-Implantation) fiir das Problem 
Thymusfunktion-Kalkstoffwechsel nur wenig Bedeutung. 

Von einiger Bedeutung auch in dieser Hinsicht scheint uns die Beobachtung 
von SCHOLTZ zu sein (in anderem Zusammenhang s. S. 56), wonach die 
Hypercalcamie der Ratten bei experimenteller Hyperparathyreose durch 
Thymusextrakt (Thymocrescin) hintangehalten werden kann, durch Milzextrakt 
nicht. Bei Normaltieren (Hunde- und Kaninchenversuche) kam eine nur vor­
iibergehende minimale blutkalksenkende Wirkung zur Beobachtung. Zu berner­
ken ware hierzu, daB es sich in letzteren Versuchen urn die Senkung des physio­
logischen Kalkspiegels handelte, in den Rattenversuchen aber um die eines 
kiinstlich erhohten. (Um die Differenz zu vergegenwartigen, denke man nur 
an die temperatursenkende Eigenschaft der Salicylpraparate bei Fieberzustanden 
und an die ausbleibende Wirkung bei normaler Korpertemperatur.) 

Die Wirkung des Thymusextraktes (aber auch des Milzextraktes!) auf den 
Kalkgehalt der Knochen von Nagetieren besteht laut REISS-WINTER-HALPERN 
bei systematischer Darreichung in einer Zunahme desselben und betragt bis zu 
30% gegeniiber den Kontrolltieren. Auch der Kalkgehalt des Gesamttieres 
nimmt betrachtlich - wenn auch in minderem MaBe (bis zu 17%) - zu. Was 
den Knochenkalkgehalt betrifft, fiihrt nach HARRIS die Implantation von 
Thymusgewebe zu dem gleichen Ergebnis. 
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Die Ausscheidung des Kalkes wird durch das Thymusextrakt verringert 
(ASHER). 

Die Zufuhr von Thymusstoffen bewirkt demnach, sei es in Form von Extrakt­
injektionen, sei es durch Implantation, eine Kalkeinlagerung in die Gewebe, 
hauptsachlich in die Knochen, eine Hypocalcamie und eine verminderte Aus­
scheidung von Kalksalzen. Unsere durch die Thymektomie iiber Thymus­
funktion und Kalkstoffwechsel gewonnenen oft unsicheren Kenntnisse werden 
dadurch, daB die Hyperthymisation mit diametral entgegengesetzten Folgen 
einhergeht, wesentlich gestiitzt und in ihrer Richtigkeit bekriiftigt. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB nicht nur die Wirkung des 
Thymus auf den Kalkhaushalt einer Priifung unterzogen wurde. SCHREIBER 
untersuchte die Wirkung von Calciuminjektionen auf den Thymus und berichtet 
als ihre Folge iiber eine Zunahme des Thymusgewichtes junger Tiere. 

Phosphorstoffwechsel. Die Thymektomie hat bei jungen Kaninchen eine Er­
niedrigung des anorganischen Phosphors im Blut zur Folge, die am 2. Tag ihr 
Maximum erreicht, dann sich stetig erhebend am 5.-6. Tag wieder zumAusgangs­
wert zuriickkehrt. Die Abnahme des organischen Phosphors im Blut ist aus­
gesprochener, setzt aber erst am 5.-6. Tag ein und erreicht den Normalwert 
nur urn den 10. Tag nach der Operation (MARTINETTI). Die Vermutung, daB 
die Rachitis durch eine Hypofunktion des Thymus verursacht sein konnte 
(s. S. 71), glaubt MARTINETTI seIber verwerfen zu miissen, denn die Hypo­
phosphatamie ist selbst nach der totalen Thymektomie von einer zu kurzen 
Dauer, urn fUr diese langwierige Krankheit verantwortlich zu sein. Nach 
SCHIAPARELLI-BASSI besteht die Hypophosphatamie nach Thymektomie un­
gefahr 1 Monat lang, der anorganische Phosphor liegt wahrend dieser Zeit 
etwa 1 mg unter der Norm. 

Merkwiirdigerweise fiihrt auch die Extraktinjektion zu einer Hypophosphat­
amie. Die aus dem Thymus durch NITSCHKE isolierte P-Substanz, die aber auch 
aus anderen "lymphocytogenen" Organen, wie Milz und Lymphdriisen durch 
dasselbe Verfahren hergestellt werden kann, hat bei Meerschweinchen und 
Kaninchen eine blutphosphatsenkende Wirkung (NITSCHKE, NITZEScu-BENE­
TATO). Die 24-48stiindige Senkung des Blutgehaltes an anorganischem P kann 
50% und mehr des Ausgangswertes betragen. Bei Menschen stellte sich in den 
hierauf untersuchten 6 Fallen ein Absinken urn 1-2 mg-% ein. Nach toxischen 
Dosen fehlt die P-Senkung, es kommen eher erhohte P-Werte zum Vorschein 
(Rattenversuche, NITSCHKE-MAIER). tiber Abnahme des anorganischen Phos­
phors im Blut von Kaninchen nach subcutaner Injektion eines Thymusextraktes 
berichten auch MESSINI und SCHIAPARELLI-BASSI. Die Ausscheidung der 
Phosphate wird nach ASHER durch Thymocrescin nicht beeintrachtigt, es sei 
denn - in Anbetracht des Reichtums des Extraktes an Phosphaten, die trotzdem 
zu keiner Mehrausscheidung fUhren - in der Richtung der Retention. Der 
Zusammenhang zwischen Thymusfunktion und P-Stoffwechsel wurde erst in 
der jiingsten Vergangenheit entdeckt, so kann es nicht wundernehmen, daB 
die Erklarung fiir die gleiche Wirkung zweier so verschiedener Ursachen, wie 
Thymektomie und Thymuszufuhr, heute noch nicht gegeben werden kann. 

Der Magnesiumgehalt des Blutes hebt sich nach Thymektomie auf etwa 
das Doppelte des Ausgangswertes und auch die Ausscheidung durch Harn und 
Kot ist erhOht (MACIOTTA). 
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Die Thymusstoffe tragen nach BOENHEIM zur Speicherung der Chloride in 
den Geweben bei. Dies solI die Ursache fur einen erhohten Chlorgehalt und die 
odematose Durchtrankung der Gewebe beim sog. Status thymico-Iymphaticus 
sein, welch letzter jedoch unseres Erachtens auch anders erklart werden kann 
(quellende Wirkung des Mangels an Ca-Ionen und an sauren Valenzen bei der 
Hyperthymisation - wenn von einer solchen bei dem an sich schon fraglichen 
Status thymico-Iymphaticus die Rede sein kann). Eine Wasser- und Kochsalz­
retention nach Thymusextraktinjektionen ist auch nach SECKEL die Regel. 

Auf die Jodausscheidung ist die Futterung mit Thymus nach T. SUZUKI von 
keinem nennenswerten EinfluB. 

2. EiweiBstoffwechsel. Zu diesem liefern die Untersuchungen von SHINGU 
einen Beitrag. Die Futterung von Thymuspulver hat bei Hunden eine Ver­
mehrung der Harnstoff- und eine Verminderung der Ammoniakausscheidung 
zur Folge, wobei die Gesamtstickstoffausscheidung im groBen und ganzen 
unverandert bleibt. Auch Kreatin und Kreatinin werden in unveranderten 
Mengen ausgeschieden. Die intramuskulare bzw. rectale Zufuhr der P-Substanz 
fUhrte in den sechs stoffwechselgesunden Menschen von NITSCHKE zu einer 
starken Abnahme der N-Ausfuhr im Harn. - Eine mehr theoretische Erorterung 
des Nucleinstoffwechsels stammt von LIESEGANG (s. seinen Beitrag zur KLOSE­
VOGTschen Monographie). LIESEGANG nimmt an, daB die Rolle des Thymus 
in der Synthese der Nucleinstoffe besteht, die bekanntlich einen im Vergleich 
zu anderen Drusen hohen Prozentsatz seines Gesamtbestandes ausmachen. 
Beim Ausfall der Thymusfunktion, so bei der Thymektomie, bleibt die Synthese 
aus und die im Elute verbleibende Nuclein- oder Phosphorsaure ware fur die 
Kalkmobilisation aus Knochen und Geweben und fur die Hypocalcamie (?) 
verantwortlich. Die blutkalksenkende Wirkung der Nucleinsaure findet durch 
SCHUMACHER (lO%ige Losung ihres Natriumsalzes subcutan gespritzt) ihre 
Bestatigung. 

3. Wasserhaushalt. SCHEER berichtet uber eine erhebliche Forderung der 
Quellung des wachsenden Muskels in Serum oder serumahnlicher Flussigkeit 
bei Zugegensein von Thymusdrusensubstanz, mit einem Quellungsoptimum 
bei 0,2-0,02% Thymuskonzentration. PARHON hat mit seinen Mitarbeitern 
CAHANE und MARZA den Wassergehalt der verschiedensten Organe nach Thym­
ektomie wie auch nach Hyperthymisation mit Extrakten bestimmt. Thymus­
entfernung steigert den Wassergehalt von Nebennieren, Genitaldrusen, Muskeln, 
Nieren und Gehirn, setzt jenen von Pankreas, Leber, Hypophyse und Schilddruse 
herab. Thymuszufuhr hebt den Wassergehalt von Hoden, Leber, Pankreas, 
Gehirn und Blut, vermindert ihn etwas in Hypophyse und Muskeln. Wie ersicht­
lich, stimmen die Resultate der rumanischen Autoren in betreff der Muskeln 
mit den in vitro-Beobachtungen von SCHEER nicht uberein. Fur die meisten 
Organe finden aber auch PARHON und Mitarbeiter eine Wasserarmut nach 
Thymektomie und erhohten Wassergehalt nach Thymuszufuhr. Auch SECKEL 
berichtet uber eine Wasserretention nach Thymuszufuhr, welche auf einer Quel­
lungszunahme der Gewebe beruht. Die im Interesse der Thymophysinprufung 
vorgenommenen Versuche von GRAFF-P ANCSOV A zeugen gleichfalls fUr eine, 
wenn auch ganz geringe, Hemmung der Diurese durch Thymuszufuhr. ZONDEK­
BERNHARDT berichten dagegen von einer fettsuchtigen Frau mit gestortem 
Wasserhaushalt, bei der die Harnausscheidung sich nach Thymuszufuhr erhohte. 
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4. KohlehydratstoHwechsel. Thymektomie ftihrt bei jungen Kaninchen 
nach einer fliichtigen hyperglykamischen Phase, die von NUZZI als Wirkung 
des Operationstraumas gedeutet wird, zu einer Senkung des Blutzuckerspiegels 
(PlANA, NuzZI). In jenen Fallen von PlANA, wo dies nicht zutraf, war der 
exstirpierte Thymus bereits atrophisch. Dies spricht dafiir, daB der Thymus zu­
mindest auf den Kohlehydratstoffwechsel nur im jugendlichen Alter einen 
EinfluB besitzt und daB seine diesbeziigliche Rolle spater von anderen DrUsen 
versehen wird. Nach intravenoser Injektion eines wasserigen Thymusextraktes 
(Glantimina) tritt eine leichte, doch anhaltende Hyperglykamie ein (NUZZI). Der 
Kohlehydratgehalt des Blutes nach Thymusextraktinjektionen wurde durch 
MESSINI-POLI und MESSINI einer eingehenden Untersuchung unterzogen. Auch 
nach ihren an Kaninchen angestellten Versuchen stellt sich eine Hyperglykamie 
als Extraktwirkung ein. Bei Menschen dagegen - es handelte sich urn Er­
wachsene! - blieb der Blutzucker von Extraktinjektionen unbeeinfluBt. Bei 
Zuckerbelastungen tritt bei Gesunden sowohl als bei Diabetikern nach einer rasch 
abklingenden Erhohung des Blutzuckers sogar eine Hypoglykamie ein. Die 
Insulinwirkung wird durch Thymuszufuhr verstarkt, die Adrenalinwirkung (in 
Tierversuchen) geschwacht bzw. aufgehoben. Ein Mitarbeiter von MESSINI, 
CopPo, untersuchte nun die Wirkung von Lymphdriisenextrakten. Das 
Ergebnis war eine fibereinstimmung in der hypoglykamischen Wirkung von 
Thymus- und Lymphdriisenextrakten, dagegen ein abweichendes Verhalten 
gegeniiber der Adrenalinhyperglykamie, die durch Lymphdriisenextrakte nicht 
hintanzuhalten war. MESSINI und CopPO glauben daraus auf eine spezifische, 
an das Epithel gebundene Wirkung des Thymus auf den Kohlehydratstoffwechsel 
schlieBen zu diirfen. - Toxische Dosen von P-Substanz fiihrten in Meer­
schweinchen- und Rattenversuchen von NITSCHKE-MAIER zu einer enormen 
Erniedrigung des Blutzuckers. Ob die Werte nicht kurz vor dem Vergiftungs­
tode erhoben wurden, erhellt aus der Arbeit nicht. 

MlMA verwendete in seinen Versuchen B-avitaminotisch gemachte Hunde, 
die im Anfangsstadium ihrer Krankheit eine Hypoglykamie, im spateren eine 
Hyperglykamie aufweisen. Wurde den Tieren Thymuspulver zugeftittert, so 
war anfangs die Hypo-, im Spatstadium die Hyperglykamie weniger ausge­
sprochen. Es ware verlockend daraus auf eine regulatorische Funktion des 
Thymus fiir den Kohlehydratstoffwechsel zu schlieBen, doch erlauben die allzu 
verwickelten Versuchsbedingungen so weitgehende Folgerungen nicht. Der 
Kohlehydratstoffwechsel der B-A vitaminose ist noch nicht geniigend bekannt, 
urn als Ausgangspunkt der Erforschung der Thymusfunktion zu dienen. Auch 
die Resorptionsverhaltnisse des Thymuspulvers sind bei ihr wohl andere, als 
bei Gesunden, bei denen sie iibrigens auch noch ungeklart sind. SchlieBlich 
spricht auch die oben angeftihrte Beobachiung MESSINIS, wonach die Insulin­
hypoglykamie durch Thymuszufuhr noch verstarkt wird, gegen eine regulierende 
Funktion. 

5. Fettstoffwechsel. Bei der Hungerinvolution gehen Thymusschwund und 
Fettschwund parallel. Es ist aber noch keineswegs ausgemacht, daB die 
Thymusinvolution die Ursache und nicht vielmehr nur eine Begleiterscheinung 
des allgemeinen Fettschwundes ist. WEILL nennt den Thymus einen "Baro­
meter des Ernahrungszustandes". Das Experiment brachte uns der Klarung 
dieser Frage nicht naher. 
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KLOSE-VOGT fiihrten die Thymektomie bei 3-4 Wochen alten Hunden aus. 
Unge£ahr 14-28 Tage nach der Operation stellte sich ein stadium adipositatis 
ein, die Hunde wurden pastOs. Nach einer Dauer von 2-3 Monaten ging dieser 
Zustand allmahlich in einen kachektischen mit hochgradiger Abmagerung iiber. 
Auch NAKAZAWA beobachtete einen vermehrten Fettgehalt des Korpers, haupt­
sachlich der Skeletmuskeln, von Meerschweinchen 10 Tage nach der Thym­
ektomie; bei den Tieren, die nach weiteren 10 Tagen geschlachtet wurden, war 
die Riickentwicklung zu den normalen Verhaltnissen schon weit vorgeschritten. 
HART-NoRDMANN vermissen den anfanglichen Fettansatz von KLOSE-VOGT 
nach Thymektomie und tun nur der spater einsetzenden Abmagerung Erwahnung. 
Auch die Untersuchungen von PARK-McCLURE brachten keine Bestatigung der 
KLOSE-VOGTSchen Ergebnisse und VAN ALLEN leugnet auf Grund seiner an 
Kaninchen angestellten Beobachtungen einen jeden EinfluB der Ektomie auf 
den Emahrungs- und Gesundheitszustand der Tiere. 

Der sog. Status thymico-Iymphaticus, der von manehen als die Kehrseite 
der Thymektomie, als eine Hyperthymisation auf natiirlichem Wege angesehen 
wird (obwohl dies kaum zutreffen mag, S. S. 64f.), steht nach THOMAS mit 
gewissen Anomalien des Fettstoffwechsels in Zusammenhang. Unter diesen ist 
die pastOse Beschaffenheit des Unterhautzellgewebes am augenfalligsten. Sie 
diirfte neben Fettansatz an iibergroBer Wasserspeicherung der Gewebe beruhen. 
Eine fettansatzfordemde Wirkung der Thymusimplantation beobachtete in 
Rattenversuchen DEMEL. In den groBangelegten Versuehen von WINKLER war 
in scheinbarem Widerspruch damit nach Thymusfiitterung das Fleisch-Fett­
Verhaltnis der Schweine zugunsten des Fleisches verschoben. Die chemische 
Analyse des Fleisches zeigte nun, daB im Fleische selbst (bzw. im Fleisehsafte) 
weit groBere Mengen von Fett in emulgierter Form zugegen waren, als bei den 
Kontrolltieren. 

Italienische Autoren, mit MESSINI an der Spitze, untersuchten die Wirkung 
des Thymus auf den Blutcholesterinspiegel. PlANA fand nach Exstirpation 
des Thymus bei jungen Kaninchen und Meerschweinchen eine namhafte Hyper­
cholesterinamie, die wochenlang anhielt. Nachher stellte sich, wie dies auch bei 
anderen Folgen der Thymektomie zu beobachten ist, der Normalzustand wieder 
ein. Als Gegenpart hierzu konnten POLl und MESSINI-POLI durch Thymusextrakt 
(verwendet wurde Endothymin in Dosen von 1,5-3,0 cern pro Kilogramm Korper­
gewicht) eine Hypocholesterinamie herbeifiihren; die niedrigsten Werte zeigen 
sich 4-5 Stunden nach der Injektion. Auch Lymphdriisenextrakte iiben eine 
ahnliche Wirkung aus. Adrenalin wirkt antagonistisch auf den Blutcholesterin­
spiegel, bei gleichzeitiger Verabfolgung hebt sich die Wirkung von Thymus­
extrakt und Adrenalin gegenseitig auf, der Blutcholesterinspiegel bleibt unver­
andert. 1m Einklang mit den Tierversuchen berichtet PlANA iiber drei FaIle 
von Thymushyperplasie bei Sauglingen mit herabgesetztem Blutcholesterin­
gehalt. 

6. Vitamine. In der letzten Zeit mehren sich die· Anzeichen, die gewisse 
Beriihrungspunkte zwischen Hormonen und Vitaminen vermuten lassen. Sie 
werden durch Chemie und Pharmakologie, durch Tierversuche und menschliche 
Pathologie geliefert. Es geniigt auf die Beziehungen von Nebenschilddriisen­
hormon und D-Vitamin, von Nebennierenrindenhormon und C-Vitamin, von 
Hypophysenvorderlappenhormon und E-Vitamin hinzuweisen. Obwohl die 
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Hormonnatur des Thymusstoffes noch keineswegs sichergestellt ist, seine Ein­
beziehung in derartige Untersuchungen blieb nicht aus. Wie es sich zeigen wird, 
mit wenig Gliick. 

Die Ansicht, die auf Grund der nach Thymektomie auftretenden Knochen­
veranderungen die Rachitis als Folge einer Thymushypofunktion hinstellte, 
konnte sich nicht behaupten. Die Knochenveranderungen nach Thymektomie 
sind jenen nach Vitamin-D-Mangel zwar ahnlich, aber nicht identisch mit ihnen. 
Die rachitischen Stoffwechselveranderungen werden nach der Thymektomie 
vermiBt. Die thymektogenen Knochenveranderungen konnen durch Vitamin-D­
Gaben nicht geheilt werden (Coppo), dagegen kann das Auftreten von Rachitis 
bei D-vitaminarmer Nahrung durch Thymocrescin, aber auch durch Fleisch­
fiitterung verhiitet werden (ASHER und Mitarbeiter). Vielleicht ist das Thymo­
screscin nicht frei von D-Vitamingehalt: auch MESSINI erreichte eine D-vitamin­
artige Wirkung auf den Kalkstoffwechsel durch Thymusextrakt, falls er das 
Extrakt statt aus dem normalen Kaninchenthymus aus dem Thymus von 
Kaninchen herstellte, die vorher mit bestrahltem Ergosterin behandelt worden 
sind. Thymektomierte Ratten reagieren auf bestrahltes Ergosterin nicht mit 
einer Hypercalcamie, die Erhohung des Blutphosphorspiegels bleibt aber auch bei 
ihnen nicht aus (MESSINI). 

NITSCHKE sucht die Rachitis auf eine Hyperfunktion des lymphatischen 
Systems (Thymus, Milz, Lymphdriisen), und zwar auf eine ""Oberproduktion 
der P-Substanz zuriickzufiihren. Injektion von P-Substanz ruft dieselben 
charakteristischen Veranderungen der Knochen und des Stoffwechsels hervor, 
wie der Mangel an Vitamin D. Vitamin D ist imstande, die durch die P-Substanz 
herbeigefiihrte Rachitis zu heilen. 

B-Hypervitaminose fiihrt nach voriibergehender Gewichtszunahme zu einer 
Atrophie des Thymus (NISHIMURA-TANAKA). Ob diese nicht mit einer gleich­
zeitigen Abnahme des Korpergewichtes oder mit allzu hoher Dosierung in 
Zusammenhang steht, ist der deutschen Zusammenfassung der japanischen 
Arbeit nicht zu entnehmen. SCHEER fand namlich nach Verfiitterung von He­
vitan eine Gewichtszunahme des Rattenthymus und nur nach Verfiitterung 
noch hoherer Mengen des Vitamin B wird der Thymus wieder kleiner. Nach 
CRAMER-DREW-MoTTRAM fiihrt der Mangel an B-Vitaminen in der Nahrung 
von Ratten und Mausen zu einem hochgradigen Korperverfall, von dem Fett, 
Lymphdriisen und Thymus mitbetroffen sind. In diesem Stadium fiihrt Zufuhr 
von B-Vitamin zur Heilung. Verfasser nehmen an, daB der B-Vitaminmangel 
primar nur fill den Lymphocytenschwund verantwortlich ist, die allgemeine 
Kachexie tritt sekundar, als Folge schon des Lymphocytenschwundes im Thymus 
und Lymphdriisen ein. DaB der Angriffspunkt der B-Avitaminose in diesem Fall 
die Lymphocyten sind, solI aus dem Umstande hervorgehen, daB die B-Hyper­
vitaminose eine entgegengesetzte Veranderung, das ist eine hochgradige Lympho­
cystose des Thymus und der lymphoiden Organe zur Folge hat. Leider geniigt 
das zur Entscheidung der hochwichtigen Frage, ob die Thymusinvolution mit 
dem Korperverfall in ursachlichem Zusammenhange steht oder ob die beiden 
nur nebengeordnete Wirkungen einer gemeinsamen Ursache sind, nicht. Das 
Wachstum von B2-avitaminotisch gehaltenen Ratten setzt nach Zufuhr des 
sonst wachstumfordernden Thymocrescin nach BACHMANN nicht ein, wogegen 
GLANZMANN die Wachstumshemmung bei A- und B-Avitaminose der Ratten 
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durch Thymusfiitterung aufheben konnte. Mangel an Vitamin A fiihrt nach 
RUYTER, Mangel an Vitamin F, dem Wachstumsfaktor des B2, nach DANIELS­
WHITE (bei den Sauglingen F-avitaminotisch gehaltener Rattenmiitter) zur 
Thymusatrophie. 

7. Grundumsatz. Die aus Thymus oder Milz bzw. Lymphdriisen hergestellte 
P-Substanz (s. S. 32) fiihrt, subcutan injiziert, zu einer tagelang anhaltenden 
Senkung des Grundumsatzes bei Meerschweinchen von 14 bis 35%, im Durch­
schnitt um 22,9 %, mit einem Maximum der Wirkung nach etwa 24 Stunden 
(SCHNEIDER-NITSCHKE). Die intramuskulare oder rectale Zufuhr beim Menschen 
hat eine Grundumsatzerniedrigung von 15 bis 25 % des Ausgangswertes zur 
Folge (NITSCHKE). Die kalksenkende Substanz ist ohne EinfluB auf den 
Grundumsatz. Auch SUZUKI gelang es mit Hilfe seiner Thymusemulsion den 
Grundumsatz von Kaninchen um 11-22% zu senken. Dber ahnliche Ergeb­
nisse berichtet BONSIGNORE mit Thymocrescin bei Meerschweinchen. Da aber 
gleichzeitig mit der Grundumsatzsenkung eine Abmagerung der Tiere eintrat, 
halt er die Wirkung eher fur eine toxische als fur eine hormonelle. Die stoff­
wechselsteigernde Wirkung der Schilddrusenverabreichung konnte sowohl in 
Mauseversuchen (SKLOWER) und Meerschweinchenversuchen (SCHNEIDER­
NITSCHKE), wie auch beim Menschen (H. ZONDEK-BERNHARDT) durch Thymus­
zufuhr vereitelt werden. 

Es drangt sich die Frage auf, ob dem Thymus mit seinem grundumsatz­
senkenden Effekt nicht eine Rolle im Winterschlaf der Tiere zukommt? MrETENS 
glaubt die Frage auf Grund vergleichend-anatomischer Daten bejahen zu diirfen. 
JOHNSON-HANAWALT untersuchten neben anderen Hormonen auch die Wirkung 
der Thymusfiitterung auf den Winterschlaf von Eichhornchen, konnten aber 
dadurch keine Veranderung in der Hibernationstendenz herbeifuhren. Die 
winterschlafbegunstigende Rolle der Thymuszufuhr ist aber auch aus dem Grunde 
unwahrscheinlich, weil der Thymus von Tieren im Winterschlaf - wenn man 
den sehr alten Berichten von AFFANASSIEW, JACOBSON und TIEDERMANN (zit. 
nach LUCIEN-PARISOT-RICHARD) Glauben schenken kann - statt Zeichen einer 
erhohten Aktivitat eher solche von Involution zeigen. Dber positive Resultate 
berichten NITSCHKE-MAIER. Sie untersuchten die Wirkung der P-Substanz 
auf Siebenschlafer vor dem Zeitpunkt des Einsetzens des Winterschlafes -leider 
aber dem physiologischen Eintritt desselben noch immer zu nahe, also unter 
nicht ganz einwandfreien Bedingungen. Die Tiere verfielen schon nach sehr 
kleinen Extraktdosen in einen Schlafzustand, der klinisch und blutchemisch 
mit dem natiirlichen Winterschlaf viel Almlichkeit zeigte. 

D. Thymusfunktion und Warmehaushalt. 
"Ober diesen ist so gut wie nichts bekannt. Die Thymektomie hat nach 

einzelnen Autoren eine Hyperthermie zur Folge, nach anderen wieder nicht 
(WIESEL). Die Wirkung des Warmestichs solI nach Thymektomie abgeschwacht 
sein (ASHER-NYFFENEGGER). 

E. Thymusfunktion und Wachstum. 
Verjiitterung von Saugetierthymus an Kaulquappen hatte in den grundlegenden 

Versuchen von GUDERNATSCH eine Forderung des Wachstums und gleichzeitig 
eine Hemmung der Metamorphose zur Folge. Der wachstumsfOrdernde und' 
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entwicklungshemmende EinfluB der ThymusbeifUtterung wurde unter anderen 
Autoren fur Kaulquappen durch ROMEIS, UHLENHUTH und DESSY bestatigt. 
Mit Thymus beigefUtterte Fische wachsen bedeutend starker als die Kontrollen 
(GROEBBELS). Auch bei Saugetieren manifestiert sich nur die wachstums­
fordernde Wirkung, wie dies fUr Ratten von DEMEL (nur nach Transplantation), 
GLANZMANN, ASHER und Mitarbeiter, ROWNTREE-CLARK-HANSON, fUr Hunde, 
Katzen und weniger ausgesprochen fur Meerschweinchen von P ARnON -CAHANE 
festgestellt wurde. WAGNER berichtet uber einen 2 Jahre alten Knaben mit 
Riesenwuchs, bei dem rontgenologisch eine als ThymusvergroBerung gedeutete 
Verbreiterung des Mittelschattens zu beobachten war. Es wird die thymogene 
Grundlage des Riesenwuchses in Erwagung gezogen, aber auch die Moglichkeit, 
daB Riesenwuchs und Thymushyperplasie koordinierte Symptome einer tiber­
geordneten abnormen Anlage sind. Die genitale Entwicklung war dem Alter 
entsprechend. - ROWNTREE-CLARK-HANSON konnten statt der Entwicklungs­
hemmung, die auf Grund der Larvenversuche zu erwarten gewesen ware, einen 
fruheren Eintritt der Geschlechtsreife bei ihren Tieren beobachten. Bei Vogeln 
ist die wachstumsfordernde Wirkung der ThymusfUtterung nach den Ver­
suchen von P ARnON -CAHANE nicht uberzeugend. Thymusextrakt laBt, auf 
subcutanem Wege jungen Kaninchen zugefUhrt, das allgemeine Wachstum 
unbeeinfluBt, nur die Schilddruse und die Milz nehmen an Gewicht zu (DOWNS­
EDDY). HAMMAR lehnt eine wachstumsfordernde Eigenschaft des Thymus 
fur Saugetiere ganz abo 

ROMEIS, UHLENHUTH, dann ABDERHALDEN kamen bei der Oberpriifung der 
GUDERNATSCHschen Versuche an Urodelen- und Anurenlarven zu dem Ergebnis, 
daB die wachstumsfordernde Wirkung der Thymuszufuhr ausbleibt und daB 
es sogar zu einem Stillstand im Wachstum kommen kann, falls der Thymus 
nicht als Beigabe zur Nahrung, sondern als ausschlieBliche Nahrung gereicht 
wird. ROMEIS folgert daraus, daB die Wachstumsforderung nicht einem spezi­
fischen Thymushormon zu verdanken ist, denn dieses wiirde dann auch bei 
ausschlieBlicher Thymusfutterung wirksam bleiben; im Gegenteil, es mussen 
dem Thymus die fUr das geregelte Wachstum unentbehrlichen Stoffe fehlen 
und deshalb setzt das Wachstum erst bei Beifutterung anderer Nahrungsmittel 
ein. Wenn dem so ware, so durften Hungertiere, was das Wachstum betrifft, 
nicht schlechter daran sein, als Thymustiere, falls diese ausschlieBlich mit Thymus 
ernahrt werden (ABDERHALDEN), wogegen WEGELIN-FISCHER zeigen konnten, 
daB hungernde Kaulquappen gegenuber Thymuskaulquappen im Wachstum 
zuruckbleiben. Wie obige Autoren kommen aber auch WEGELIN-FISCHER zur 
"Oberzeugung, daB der Thymus - wenigstens fUr die Kaulquappen - keinen 
hormonartigen Stoff enthalt. Bei Ratten verursacht ausschlieBliche Thymus­
futterung gleichfalls eine Hemmung des Wachstumsvorganges (ROMEIS, LmDo). 
LmDO glaubt die Ursache der Wachstumshemmung (i. e. Zuruckbleiben im 
Gewicht) in dem sehr hohenProteid- und Nukleoproteidgehalt und in dem gleich­
zeitigen Kohlehydratmangel der ausschlieBlichen Thymusernahrung gefunden 
zu haben. Sie fiihrte zu starken Diarrhoen bei seinen Ratten, die durch 5%igen 
Kohlehydratzusatz geheilt werden konnten. Gleichzeitig setzte auch die Gewichts­
zunahme wieder ein. Eine andere Erklarungsmoglichkeit fUr den Befund von 
ROMEIS und UHLENHUTH bieten uns die Beobachtungen von MIYAGAWA·WADA 
(zit. nach HAMMAR): intraperitoneale Injektionen von kleinen, "physiologischen" 
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Dosen von Thymusextrakt wirken stimulierend auf das Korperwachstum, 
wiihrend groBere, "toxische" Dosen einen hemmenden EinfluB ausuben. 

Sehr interessant und auch fiir die Klarung des Verhaltnisses von Thymus­
und Lymphdrusengewebe vielversprechend sind die Experimente und SchluB­
folgerungen von CARREL-EBELING, die wir in der Fassung und mit den Kommen­
taren von W. SCHULZE wiedergeben: 

"Ziichtet man Gewebsstiickchen auf Blutplasma, so tritt nur dann dauerndes Wachs­
tum auf, wenn dem Plasma Embryonalextrakt oder andere bestirnmte Stoffe zugesetzt 
werden. Serumzusatz zum Plasmatropfen der Kultur gibt keinen dauernden Wachstums­
reiz. Behandelt man das Serum mit Lymphocytenzusatz vor (CARREL und EBELING), 
so geniigt der Zusatz des vorbehandelten Serums zum Plasma, Hiihnerfibroblastenkulturen 
zu dauerndem Wachstum zu veranlassen. CARREL und EBELING nehmen an, daB die Lympho­
cyten die Funktion haben, aus der ,Korperlymphe' oder aus dem Serum wachstum­
anregende Stoffe zu bilden, und heben die Bedeutung dieses Geschehens fiir jede Art von 
Wundheilung und Regeneration im Organismus hervor. 

Durch diese Versuchsergebnisse von CARREL und EBELING gewinnen wir ganz neue Gesichts­
punkte fiir das Verstandnis der Thymusfunktion, soweit es sich um das Thymusparenchym 
handelt. Nach HAMMARB Aufstellung (vgl. ROSSLE) ist wahrend der ersten 19 Lebensjahre 
beirn Menschen das relativ hohe Thymusgewicht besonders auffallig. Das absolute Thymus­
hochstgewicht wird zwischen dem ll. und 15. Lebensjahr erreicht, und yom 25. Lebensjahr 
an, d. h. zu einer Zeit, in der das harmonische Wachstum des Organismus im Sinne der An­
lagerung neuer Gewebsmassen aufhort, sinkt daB ThymuBgewicht standig. DaB Kindes­
alter ist im Vergleich zum Erwachsenen durch eine LymphocytoBe des Blutes ausgezeichnet. 
Nach schweren Krankheiten im Kindesalter findet man haufig eine Involution des Thymus 
mit einer Riickbildung aller lymphatischen Organe verkniipft. Bei Anerkennung der CARREL­
EBELINGSchen Theorie muB man diese Wachstumsstorungen mit den Involutionsvorgangen 
des Thymus in Zusammenhang bringen. Nach SCHMINCKE ist sowohl beim Status thymo­
lymphaticus wie auch bei jungen kraftigen Mii.nnern ein hoher Blutlymphocytengehalt fest­
zustellen (GROLL, LOWENTHAL nach SCHMINCKE). Auch das hierbei beobachtete Zusammen­
treffen erhohten Wachstums mit erhohter Lymphocytenbildung laBt sich mit den CARREL­
EBELINGSchen Versuchsergebnissen gut in Einklang bringen. Fiir den Thymus als morpho­
genetisch wirksames Organ legt es die Annahme nahe, daB die von ihm hervorgerufene 
WachstumsfOrderung durch die ~ymphocyten seines Parenchyms vermittelt wird. Die 
Bedeutung des epithelialen Thymusanteiles bleibt uns bei dieser Betrachtungsweise zunii.chst 
verschlossen. Wahrscheinlich besitzt er noch eine besondere Funktion, wie die von HAMMAR 
nach Einwirkung von Toxinen beschriebene vermehrte Bildung HASsALLscher Korperchen 
zeigt.." 

Nicht alle Untersuchungen stehen damit im Einklang. Wohl konnte RASPI 
bei Amphibien auch durch Lymphdriisenextrakte eine Wachstumsbeschleunigung 
herbeifiihren; die Forderung durch Futterung von lymphoidem Gewebe bleibt 
aber hinter jener durch Thymusfiitterung zuruck (RASPI, KN!PPING). Nach 
ROTHLISBERGER haben die aus den Lymphdrusen nachArt der Thymocrescin­
gewinnung hergestellten Extrakte uberhaupt keine Wirkung auf das Wachstum. 

Von der Thymu8aus8chaltung ist, der wachstumsfordemden Wirkung der 
Thymuszufuhr entsprechend, ein hemmender EinfluB auf das Wachstum zu 
erwarten. Neben Arbeiten, die in diesem Sinne berichten, gibt es solche, die 
jeden EinfluB auf das Wachstum bestreiten - wie ahnliche Beobachtungen auch 
bei Thymuszufuhr zu verzeichnen waren. LUCIEN-PARISOT fiihrten die Thym­
ektomie an Kaninchen aus. Nach 11/2-2 Monaten war der Ruckstand der 
operierten Tiere an Gewichts- und Langenwachstum ein betrachtlicher, spater 
aber glich sich der Unterschied zwischen operierten und Kontrolltieren aus. 
LUCIEN-PARISOT machen auf die Wichtigkeit der Fruhoperation und der recht­
zeitigen Ablesung der Ergebnisse aufmerksam. Nichtbeachtung dieser Regel 
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verfalscht die Ergebnisse. BABES, der den Thymus von Kaninchen durch Teer­
injektionen zur Involution brachte, berichtet auch tiber ein Zuriickbleiben des 
Korperwachstums. "Ober die gleichlautenden Ergebnisse von BmCHER berichten 
wir an anderer Stelle (S.46). Diesen Beobachtungen stehen unter anderen die­
jenigen gegentiber, die PARK-MCCLURE an Hunden, RIDDLE-KKIzENECKY an 
Tauben, JONGH an Meerschweinchen und ANDERSEN an Ratten gemacht haben. 
In allen diesen Versuchen blieb die Thymektomie ohne Folgen auf das Wachstum. 

F. Thymusfunktion und Knochensystem. 
Da das Wachstum der Wirbeltiere nicht ohne gleichzeitiges Wachstum 

ihrer Knochen vorstellbar ist, so gilt das tiber das allgemeine Wachstum im vorigen 
Abschnitt Gesagte auch hier. Mit einem Hinweis also auf das Vorhergehende 
wird in diesem Abschnitt mehr tiber den EinfluB des Thymus auf die sonstigen 
Eigenschaften des Knochens als auf sein Wachstum die Rede sein. 

BASCH fiihrt die Thymektomie bei noch saugenden Hunden aus und frakturiert 
3-4 Wochen nach der Operation (und nicht frtiher!) eine Extremitat. Es kommt 
zu einer verlangsamten und schwacheren Callusbildung als ohne Thymektomie. 
Der Knochen zeigt Verdtinnung und porose Beschaffenheit der Corticalis, weiche 
Knochenbalkchen, mit Fett geftillten Markraum. LUCIEN-PARISOT konnten bei 
Kaninchen ein Zurtickbleiben des Wachstums nicht nur an den Rohrenknochen, 
sondern auch an den Schadel- und Beckenknochen konstatieren, aber keine 
Verminderung der Resistenz gegen Traumen und - abgesehen von einer leichten 
Verschmalerung der Knochenbalkchen - keine Veranderung der Struktur. 
"Ober eine ungentigende Callusbildung bei thymektomierten Katzen berichtet 
auch GLXSSNER-HASS, tiber Sttirungen des Skeletwachstums nach Thymus­
ausschaltung durch allwochentliche Rontgenbestrahlung MILANI (zit. nach 
HAMMAR), mit der Bemerkung, daB ahnliche Veranderungen auch nach Hypo­
physen- oder Hodenbestrahlung auftreten. "Ober einen hindernden EinfluB der 
Thymusbestrahlung auf das Wachstum berichtet auch AMATO. Die Befunde von 
KrrONARI, der Thymus und Geschlechtsdriisen zugleich entfernte, sind ftir 
unsere Fragestellung aus diesem Grunde von wenig Wert. Bei partiell thym­
ektomierten Kindern fand BmcHER Wachstumshemmung, Calcifikations­
sttirungen in den Epiphysen und dementsprechend eine herabgesetzte Wider­
standsfahigkeit der Knochen. KEENE sah in einem FaIle von Osteogenesis 
imperfecta bei einer 8 Monate alten Totgeburt bei gut entwickeltem Fettpolster 
(Gewicht des Fetus nicht angegeben) einen Thymus von nur 2,2 g. Auch 
FRONTAL! fand bei einem Saugling die abnorme Knochenbriichigkeit mit einem 
hochgradig atrophischen Thymus vergesellschaftet. Aber in seinem Fall handelte 
es sich urn einen schwerkranken Saugling, der einen Tag vor seinem Tode, im 
Alter von 31/ 3 Monaten, nur 3200 g wog. An der Thymusinvolution ist hier 
der klagliche Ernahrungszustand schuld, es liegt jedoch keine Veranlassung 
vor, zwischen Thymusinvolution und Knochenbriichigkeit einen ursachlichen 
Zusammenhang zu konstruieren. 

FISCHL, HART-NORDMANN, PARK-McCLURE, ANDERSEN konnten an ihren 
Versuchstieren keine Knochenveranderungen, die auf die Thymektomie bezogen 
werden konnten, beobachten und betrachten diese Erscheinungen der Haupt­
sache nach als Domestikationsschaden oder als Folge einer bei jungen Hunden 
auch spontan leicht auftretenden Rachitis (RENTON-RoBERTSON). 
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tiber Forderung des Skeletwachstums durch Thymu8zujuhr berichten in 
neuerer Zeit: NEVALONNYJ-PODHRADSKY mit Futterung, AMATO, ASHER-STOTZER 
mit Extraktinjektionen, DEMEL mit Einpflanzung von Thymusgewebe, in in vitro­
Versuchen in der CARRELschen Anordnung KATSURA. Auf den EinfluB des 
Thymus auf das Knochensystem lassen auch die Berichte schlieBen, nach denen 
die Disposition zu und die Heilung von Knochenbruchen bei Tieren (GYURIK­
DAx) und beim Menschen (CHIARELLO) durch Thymuszufuhr gunstig zu beein­
flussen waren. tiber therapeutische Erfolge berichten auch GORTER bei Fragilitas 
osseum mit multiplen Knochenbruchen und GLASSNER-HASS nach Osteotomie 
aus orthopadischer Indikation. Diese therapeutischen Erfolge mussen aber 
einstweilen mit urn so groBerer V orsicht gewertet werden, als es BASCH nicht 
gelang die Knochenveranderungen seiner thymektomierten Hunde (s. S. 46) 
durch Thymuseinpflanzung zum Verschwinden zu bringen. Da die Funktions­
tuchtigkeit des eingepflanzten Thymusgewebes bezweifelt werden kann, und mit 
Recht, so sei auf die mit Extraktinjektionen gleichfalls ergebnislos verlaufenen 
Versuche von KLOSE-VOGT hingewiesen. Aus8chlief3liche ThymusfUtterung 
fUhrt nach ROMEIS bei Ratten zu Erweichungen, Verkriimmungen und erhohter 
Bruchigkeit der Knochen. 

G. Thymusfnnktion nnd Mnskelsystem. 
Thymusextrakte rufen Kontraktionen der Uterusmuskulatur hervor, die 

wesentlich kurzer anhalten, als diejenigen nach Hypophysenhinterlappen­
hormonzufuhr und im Gegensatz zu diesen mehr rhythmisch verlaufen (TEMES­
VARY). Die fordernde Wirkung des Hypophysenhinterlappenhormons auf die 
Geburtswehen kann durch Thymusextrakte mit Erfolg unterstutzt und wesentlich 
gunstiger gestaltet werden (TEMESVARY). Auf die groBe Anzahl der Pro- und die 
kleinere der Kontraschriften kann hier nicht eingegangen werden. Die Vorteile 
erwachsen aber nach der Ansicht von TEMESVARY nicht allein aus der kontrak­
tions- und tonussteigernden Wirkung des Thymusextraktes, die er ubrigens 
gar nicht fUr spezifisch halt, sondern auch aus dem gunstigen EinfluB auf die 
Ermudungserscheinungen sowohl der glatten als der quergestreiften Muskeln. 
Die Ermudungserscheinungen werden unterdruckt, die Leistungsfahigkeit der 
Muskeln gesteigert (an Meerschweinchen: THURNER, an Kaninchen: ASHER­
DEL CAMPO, ASHER-HELD, an Froschen: ASHER-MuLLER, ASHER-SCHEINFINKEL, 
NOWINSKI, ROSEMANN). Der Hypophysenhinterlappen spornt die Gebarmutter 
zur Arbeit an, der Thymus sorgt auch fur ihre Erholung. Diese zwiefache Leistung 
des Thymusextraktes ist scheinbar an zwei verschiedene Fraktionen gebunden. 
ANNAU-HusZAK konnten aus dem Thymus ein Histon isolieren, das kontraktions­
fOrdernd und tonussteigernd auf die Uterusmuskulatur wirkte, ohne die Ermud­
barkeit (an quergestreiften Muskeln gepruft!) gunstig zu beeinflussen. Der 
Wirkstoff ist alkoholloslich, aber weder mit dem in dem Thymus enthaltenen 
Cholin identisch (ASHER-THURNER), noch an den anorganischen Phosphatgehalt 
des Thymus gebunden (ASHER-SCHEINFINKEL). Der Angriffspunkt des Thymus­
stoffes liegt nach ASHER-DEL CAMPO im motorischen Nervenendorgan, denn die 
Ermudung der kontraktilen Substanz selbst laBt sich durch Thymusextrakte 
nicht beeinflussen. 

Auf die Muskelregeneration uben die Thymusextrakte keinen fordernden 
EinfluB aus. Dies wurde durch BARTOLI-TEONI an Meerschweinchen festgestellt, 
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welche nach ktinstlicher Durchtrennung von Muskeln in zu groBen Abstanden 
mit zu kleinen Extraktmengen injiziert wurden: die Versuchsanordnung war 
mithin nicht die geeignetste. 

Dber die Wirkung auf den Herzmuskel s. S. 49. 

H. Thymusfunktion, Kreislauf und Blut. 

Friihere Autoren nahmen eine Rolle des Thymus in der Bildung der roten 
Blutkorperchen an. Sie stiitzten sich dabei auf die Anwesenheit von kern­
haltigen roten Blutkorperchen (und von sonstigen Entwicklungsstadien) im 
Kaninchen- und Katzenthymus (SCHAFFER) und auf die Abnahme der Erythro­
cyten nach Thymektomie. In spateren Untersuchungen fand diese Vermutung 
keine Bestatigung. Low und SCHRIDDE bestreiten die Bedeutung des Thymus 
fUr die Blutbildung. Die Abnahme der Erythrocyten und des Hamoglobinwertes 
ist auch nach den Beobachtungen von TARULLI-Lo MONACO und CARBONE nur 
voriibergehend und als Folge des Operationstraumas zu betrachten. Nach NOEL 
PATON-GOODALL laBt die Thymektomie die Zahl und den Charakter der roten 
Blutkorperchen unbeeinfluBt. Die weil3en Blutkorperchen erleiden nach Thymus­
entfernung, nach voriibergehender postoperativer Leukocytose (TARULLI­
Lo MONACO, SEILER) eine Verminderung ihrer Zahl (HEIMANN, LAMPE), sie 
konnen mitunter auf 50% des Ausgangswertes zuriickgehen (SOLI, PATON­
GOODALL). SEILER, der das Material von MATTI vom hamatologischen Stand­
punkte aufgearbeitet hat, ist der Meinung, daB es sich im Grunde genommen 
urn keine Abnahme der neutrophilen Leukocyten handelt. Die Thymektomie 
hat eine allgemeine Entwicklungshemmung zur Folge, die auch die in den ersten 
Lebenswochen einsetzende physiologische Umstellung des Leukocytenbildes 
verzogert. Der Unterschied gegeniiber den Kontrolltieren, bei denen diese Um­
stellung, die sich in der Abnahme der Lymphocyten und der Zunahme der Leuko­
cyten auBert, schon vollzogen ist, ergibt sich also aus der Vergleichung zweier 
Gruppen, die nur dem ZeitmaB, nicht dem Entwicklungstempo nach gleich­
altrig sind. Angenommen, daB die scheinbare Abnahme der weiBen Blutkorper­
chen hiermit eine ausreichende Erklarung gefunden hat, wie steht es mit der 
besonders stark verminderten Zahl der Lymphocyten, tiber welche BAGGIO, 
KLOSE, SOLI, LAMPE berichten? Befinden sich die ektomierten Tiere in einem 
friiheren Stadium der Entwicklung, als die gleichaltrigen Kontrolltiere, so miiBte 
das doch in einer - zugegeben, nur scheinbaren - Lymphocytose zum Ausdruck 
kommen! 

Thymuszufuhr ruft in Tierversuchen eine Lymphocytose hervor (KLOSE, 
LAMPE, HEIMANN, KNIPPING-RIEDER) und in Dbereinstimmung damit berichtet 
NEUSSER (zit. HIRSCHFELD) iiber eine Lymphocytose beim Status thymico­
lymphaticus des Menschen, die aber laut den Untersuchungen von SIESS-STORCK 
und HIRSCHFELD nicht bestehen solI. Nach alldem muB der EinfluB von Thymus­
ausschaltung und Thymuszufuhr auf das Blutbild stark bezweifelt werden. 

lJber den Saure-Basenhaushalt gibt CATALIOTTI gewisse Aufschltisse. Er 
exstirpierte den Thymus junger Hunde und fand eine mit dem 10. Tage ein­
setzende und am 40. Tage die niedrigsten Werte erreichende Senkung der Alkali­
reserve des Blutes. Uber eine Azidose der Gewebe von Kaninchen nach Thym­
ektomie berichtet MESSINI. 
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BARBARA schreibt dem Thymus eine Rolle in der Komplement- und Opsonin­
bildung zu (zit. nach LUCIEN-PARISOT-RICHARD). Thymektomierte Tauben 
zeigen nach RUGGERI (zit. nach LUCIEN-PARISOT-RICHARD) eine Abnahme 
des Komplementes im Blute. WASITZKy-STROBL-WASITZKY fanden bei Meer­
schweinchen und Kaninchen, die sie mit Thymusextrakt behandelten, eine Zu­
nahme des Antikorpergehaltes in den Organen und eine Abnahme desselben 
im Blute. Zum Vergleich dienten mit Fleischextrakt gespritzte Tiere. 

Auf Herz und Kreislauf ist die Thymusausschaltung ohne Wirkung (LUCIEN­
PARISOT-RICHARD). Nach Thymuszufuhr kommt es zu einer Blutsenkung 
(SVEHLA, POPPER, PARISOT, SCHWARZ-LEDERER). Gegen das Thymusspezifische 
der Blutdrucksenkung wird angefiihrt: l. sie ist auch durch Milz- und Lymph­
driisenextrakte herbeizufiihren und eigentlich eine Cholinwirkung (SCHWARZ­
LEDERER, BIEDL), 2. sie ist die Folge von intravasalen Blutgerinnungen, wie sie 
durch die gerinnungsfordernde Wirkung eines jeden Gewebsextraktes verursacht 
werden konnen. Wurde das Blut des Versuchstieres durch Blutegelextrakt 
(Hirudin) ungerinnbar gemacht, so blieb die Blutdrucksenkung aus (POPPER, 
FISCHL), 3. sie ist eine proteotoxische Wirkung, was einerseits aus dem gleich­
zeitigen Auftreten anderer proteotoxischer Symptome erhellt, andererseits aus 
dem Ausbleiben dieser Symptome sowohl als der Blutdrucksenkung nach Extrakt­
injektionen, die in kurzen Zeitabschnitten der ersten nachgeschickt werden 
(LUCIEN-PARISOT). Doch auch diese Argumente riefen Widerspriiche hervor. 
Gegen das Cholin als wirksamen Faktor wurde angefiihrt, daB der blutdruck­
senkende Effekt von Cholin durch Atropinisierung unterdriickt werden kann, 
derjenige von Thymus nicht (SVEHLA, PARISOT). Dieses Argument ist zwar nicht 
stichhaltig, denn Atropinisierung hebt die Wirkung des blutdruckerniedrigenden 
Thymusextraktes in den an Warmbliitern angestellten Versuchen von AGAFONOW 
auf, doch kann es durch ein anderes ersetzt werden: AGAFONOW fand, daB die 
Zerstorung des Cholins die blutdrucksenkende Wirkung des Extraktes nicht im 
mindesten beeinfluBte. LUCIEN-PARISOT fiihren zur Starkung ihres Argumentes 
(Nr. 3) an, daB alkoholische undAcetonextrakte keine blutdrucksenkende Wirkung 
haben. Die Versuche von AGAFONOW sprechen fiir das Gegenteil. 

AuBer dieser viel umstrittenen Kreislaufwirkung kommt dem Thymusextrakt 
eine direkte Wirkung auf den Herzmuskel zu. Es tritt eine Zunahme der Puls­
frequenz ein (SVEHLA). Bei hinreichend groJ3en Dosen fiihrt es (aber auch Lymph­
driisenextrakte) bei Froschen zum Stillstand des Herzens (AGAFONOW). Auch 
CARTOLARI konnte bei geniigend groBer Konzentration mit frischen Verreibungen 
von Thymus in Ringerlosung am isolierten Frosch- und Krotenherz Herzstillstand 
in der Diastole herbeifiihren, wahrend kleinere Konzentrationen nur Tonus 
und Frequenz des Herzens herabsetzen. Muskelextrakte waren nur in weit 
hoherer Konzentration wirksam. 

Zwischen dem Thymus einerseits, Milz, Tonsillen und Lymphknoten anderer­
seits bestehen nahe Beziehungen, doch keine Gleichheit des Aufbaues und der 
Funktion. Etwa vorhandene Beziehungen wurden in den betreffenden Ab­
schnitten bereits erwahnt oder werden noch kiinftighin erwahnt werden. 

I .. Thymusfunktion und Nervensystem. 

KLOSE-VOGT beobachteten an jungen Hunden bald nach der Thymektomie 
eine gewisse Tragheit. Die Tiere verloren ihr lustiges Wesen, wurden stumpf, 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 4 
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zeigten eine Bewegungsunlust. Zu den Motilitatsstorungen gesellen sich spater 
solche der Sensibilitat: die Schmerzempfindlichkeit nimmt ab, die Scharfe 
der Sinnesorgane laBt nacho Die Tiere erkennen die friiher ihnen bekannten 
Personen und Gegenstande nicht. Nach und nach tritt eine vollstandige Ver­
blOdung, die Idiotia thymopriva ein. Die klinischen Symptome haben nach 
KLOSE-VOGT ihr histologisches Korrelat in der Auftreibung der Ganglienzellen 
mit Kernpyknose, Gliavermehrung, Markzerfall im Riickenmark usf. - Merk­
wiirdigerweise zeigen gerade die auf dem Gebiete der menschlichen Pathologie 
gesammelten Erfahrungen von BmcHERviel Ahnlichkeit mit den Beobachtungen 
von KLOSE-VOGT. Nach Thymektomie, die aus therapeutischen Griinden 
(Kompressionserscheinungen infolge ThymusvergroBerung) ausgefiihrt wurde 
bzw. nach Entfernung von Thymusteilen bei der Tracheotomie infolge von 
Croup, stellten sich Calcifikations- und Wachstumsstorungen, zweimal auch 
psychische Debilitat und Kachexie ein. Die Beobachtungen erstrecken sich 
auf 6 Kinder im Alter vom 1-6 Jahren. Je kleiner die Kinder waren, desto 
ausgepragter waren die geschilderten Symptome. Zwei andere Kinder, die im 
7. bzw. 11. Lebensjahre thymektomiert wurden, zeigten sich auch bei der Nach­
untersuchung, 9 bzw. 8 Jahre spater symptomenfrei. Bei seinen thymektomierten 
Tieren beobachtete BmcHER des ofteren tonisch-klonische Krampfanfalle, 
an denen auch 1/10 der Tiere einging. Nun untersuchte er die elektrische Erreg­
barkeit der ektomierten Tiere und fand sie stark erhoht (Koz bei 1,5-2 MA 
statt 4--5 MA normal). Auf Grund dieser Ergebnisse glaubte er annehmen zu 
diirfen, daB in der Atiologie der Sauglingstetanie neben den Schilddriisen auch 
der Thymus eine wichtige Rolle spielt. In neuerer Zeit berichtet PIGHINI iiber 
Veranderungen des Nervensystems und des psychischen Gehabens, die den 
KLOSE-V oGTschen Veranderungen auffallend ahnlich waren. 

Diesen Beobachtungen und solchen, die das eine oder andere der oben 
angefiihrten Symptome gelten lassen, steht der strikt ablehnende Standpunkt 
von FISCHL, HART-NoRDMANN, PARK-Mc CLURE gegeniiber, die in ihren Ver­
suchen nichts dergleichen sahen. Gegen sie zeugt auch die lange Reihe von 
Autoren, in deren Arbeiten wir ahnliche Angaben nicht finden, obwohl diese 
Symptome bei ihrer Auffalligkeit weder iibersehen werden konnten, noch un­
erwahnt geblieben waren. Die Krampfe und die elektrische tJbererregbarkeit 
der Tiere von BASCH glaubt man mit der Mitentfernung von intrathymischen 
Nebenschilddriisen bei der Thymektomie erklaren zu konnen. Abgesehen von 
den negativen Ergebnissen der Nachuntersuchungen macht auch die nach 
Thymektomie auftretende Blutkalkerhohung das Aufkommen von Erscheinungen 
der Nerveniibererregbarkeit wenn auch nicht unmoglich, so doch sehr unwahr­
scheinlich. 1m Gegensatz zu den Versuchen von BASCH konnte UHLENHUTH 
bei Salamandern gerade durch Thymusfiitterung tetanische Krampfe auslOsen. 
Seine Ergebnisse erfuhren in neuerer Zeit durch die Untersuchungen von NITSCHKE 
(s. S. 56) ihre Bestatigung. Fiir die Unreproduzierbarkeit der Befunde von 
KLOSE-V OGT fehlt einstweilen jede Erklarung1 • Sie selbst brachten gegen die 

1 Wir schalten hier die Mahnworte von BUTTNER ein. Sie sollten von den allzu eifrigen 
Kritikern beherzigt werden: "Der Einwand der mangelnden RegelmaBigkeit der experi. 
mentell erzeugten Ausfallserscheinungen, welcher den Versuchen KLOSES und anderer 
Forscher entgegengehalten worden ist, kann noch nicht als ein zur endgiiltigen Ablehnung 
ausreichendes Argument gelten. Wir brauchen uns nur der ungeheuren Meinungskampfe 
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negativ ausgefallenen Versuche von HART-NoRDMANN den Einwand vor, daB 
diese die Operation zu spat vorgenommen haben (in der 3.-6. Lebenswoche 
statt am 10., spatestens am 20. Lebenstage). 

Auch nach der neueren Arbeit von ASHER-STAMPFLI scheint ein gewisser, 
wenn auch ganz anders gearteter EinfluB des Thymus auf das Gehirn zu 
bestehen. STAMPFLI aus der Schule ASHER entfernte Schilddruse und Thymus 
von Meerschweinchen, versetzte die Tiere in ein sauerstoffarmes Milieu und 
fand, daB die Atmungsfrequenz als Zeichen einer herabgesetzten Erregbarkeit 
des Atemzentrums weniger ansteigt, als dies bei den gesunden und bei den 
nur thyreoidektomierten Tieren der Fall ist. Es fehlen leider die Versuche 
mit nur thymektomierten Tieren. In ahnlichem Sinne leidet auch die Emp­
findlichkeit des Atemzentrums fUr Warmereize (ASHER). 

Die Hyperplasie des Thymus bei M. Basedowii (s. S. 54) wird von H. ZONDER 
als ein Regulationsmechanismus aufgefaBt, der den Zweck hat "den gesteigerten 
Tonus des sympathischen Systems durch einen entsprechenden des Vagus" zu 
kompensieren. Dem Thymusstoff kame demnach, wie dies bereits von WIESEL 
angenommen wurde, eine vagotonische Wirkung zu. Fur eine solche sprache 
die haufige Vergesellschaftung von Status thymicus mit Vagotonie und der 
Reichtum des Thymus an eosinophilen Zellen. Die Richtigkeit dieser Auffassung 
wird als ganzlich unbewiesen und unwahrscheinlich von THOMAS energisch 
bestritten. Auch LEMAIRE fand bei Sauglingen, die Symptome einer Vagotonie 
aufwiesen, weder physikalische, noch rontgenologische Zeichen einer Thymus­
hyperplasie. 

Den umgekehrten Weg als die bisher aufgezahlten Autoren beschritten zur 
Untersuchung des Zusammenhanges zwischen Thymusfunktion und Nerven­
system PoPOW-IWANOW-KuDRJAWCEW und CIABATTI, indem sie die Folgen 
der Gehirnentfernung auf den Thymus einer Prufung unterzogen. Erstere 
entfernten das GroBhirn von Kucken und konstatierten eine Art Atrophie des 

urn das Wesen der Cachexia strumipriva zu erinnern, urn die UnregelmiWigkeit des Eintritts 
endokriner AusfalIserscheinungen nach Exstirpationsversuchen vorsichtig zu wiirdigen. 
Wir haben bei der Besprechung der Cachexia strumipriva damuf hingewiesen, daB der 
lebensfrische Einblick in die grundlegenden ersten Entwicklungszeiten neuer Erkenntnis­
gebiete, welche iiber der Fiille neuer Erfahrungen gar zu leicht dem Schicksal historischer 
Entriicktheit verfallen, immer die Quelle sein wird, zu der wir zuriickkehren, und aus der 
wir neue Anregung schOpfen werden. Auch fiir die Schilddriise ist erst nach jahrelangen 
Kii.mpfen durch das Myxodemkomitee festgestellt worden, daB nur 1/4 aller ,Totalexstir­
pierter' an einem Myxodem erkrankt" und "Die ersten grundlegenden experimentellen 
Erfahrungen iiber die Schilddriisenausfalle wurden an jungen Tieren gewonnen, bis spatere 
Untersucher (TRAUTMANN) auch an erwachsenen Tieren nach sehr langer Beobachtungs­
zeit eindeutig Ausfallssymptome nachweisen konnten. Der Schilddriisenvergleich hinkt 
insofern, als die Erfahrung am Menschen den experimentellen Ergebnissen vorausgeeilt 
war. Urn so mehr aber ist das ein Zeichen dafiir, wie schwer selbst die Nachahmung ihrem 
Wesen nach bereits klinisch bekannter Erscheinungen im Tierexperiment sein kann. Nach 
den Erfahrungen bei der experimentellen ErschlieBung der Schilddriisenphysiologie und nach 
den Thymusgewichtskurven in verschiedenen Lebensaltern scheinen uns die Mitteilungen 
von KLOSE und VOGT, daB nur junge Tiere nach der Thymusexstirpation in typischer Weise 
erkranken, der sorgfaltigsten Beobachtung und weiterer Nachpriifungen wert, auch wenn 
nicht alIe jungen Tiere typische Ausfallserscheinungen dargeboten haben. Die Erfahrungen 
der Cachexia strumipriva gebieten jedenfalls, mit der Ablehnung von endokrinen Forschungs­
ergebnissen auf Grund von UnregelmaLligkeiten im Auftreten der Erscheinungen vorsichtig 
zu sein." 

4* 
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Thymusgewebes. Die Fragen, ob die Thymusatrophie als direkte Folge der 
Gehirnverletzung angesehen werden darf und ob die gleichfalls auftretende 
Wachstumshemmung die Thymusatrophie zurUrsache hat oder aber als unmittel­
bare Folge der GroBhirnentfernung entsteht, werden offen gelassen. CIABATTI 
entfernte Huhnern wie auch neugeborenen und erwachsenen Hunden den 
Hinterhauptlappen des Gehirns: in allen Fallen kam es zu einer weitgehenden 
Involution des Thymus, am schnellsten bei den erwachsenen Hunden. Wie 
in den eben erwahnten Versuchen kann bei der Schwere des Eingriffes die 
Involution auch hier erklart werden, ohne daB man genotigt ware, den spezifischen 
EinfluB des Gehirnverlustes anzunehmen. Gegen diese letztere Annahme spricht 
gewissermaBen auch der Umstand, daB Anencephale neben einer hochgradigen 
Hypoplasie der Nebennieren eine erhebliche VergroBerung des Thymus aufweisen 
(CLEMENTE, FABERI, RUSSKOFF). 

K. Thymusfunktion und Driisen mit innerer Sekretion. 

1. Allgemeines. Will man die Beziehungen zweier Drusen mit innerer Sekretion 
zueinander kennen lernen, so stehen hierzu mehrere Wege offen. Man unter­
sucht die Veranderungen, die infolge einer - naturlichen oder kunstlich gesetzten 
- Hyper- bzw. Hypofunktion der Druse A 1. im Funktionsgebiet der Druse B 
oder 2. in ihrem anatomisch-histologischen Bilde eintreten. Die erste kann 
als indirekte oder funktionelle, die zweite als direkte oder morphologische Methode 
bezeichnet werden. Man kann aber mit gleichem Rechte auch umgekehrt 
vorgehen: man fuhrt eine Hyper- bzw. Hypofunktion der Druse B herbei und 
untersucht die Veranderungen, die hierauf im Funktionsgebiet der Druse A 
(indirekte oder funktionelle Methode) oder an der Druse A selbst (direkte oder 
morphologische Methode) entstanden sind. 

Diese Wege mussen auch dann beschritten werden, wenn man die Beziehungen 
kennen lernen will, die zwischen einer der endokrinen Drusen und dem Thymus 
bestehen. Nur sind die Wege hier noch schwerer gangbar und weniger verlaBlich 
als dort. Die Art und Weise, wie man einen der Hyper- oder Hypofunktion 
entsprechenden Zustand bei dem Thymus herbeifiihren kann, wurde S.30f. 
schon geschildert. Die Auswirkung dieser Zustande z. B. auf die Blutkalk­
regulation (als zum Funktionsgebiet der Nebenschilddruse gehorend) bzw. auf 
die Struktur der Nebenschilddruse selbst, kann unschwer untersucht werden, 
wenn auch mit dem Vorbehalt, der bezuglich der VerlaBlichkeit der Thymus­
ausschaltung und Thymuszufuhr S.30f. gemacht werden muBte. 

Anders verhalt es sich, wenn man - urn bei dem gewahlten Beispiel zu bleiben 
- die Wirkung der Nebenschilddrusenexstirpation bzw. der Parathormonzufuhr 
auf den Thymus und sein Funktionsgebiet untersuchen will. Urn mit dem 
Funktionsgebiet zu beginnen: hier hat sich keine Reaktion finden lassen, aus 
deren Verlauf unter physiologischen und pathologischen Umstanden ruckwirkend 
auf Qualitat oder Quantitat der Thymusfunktion gefolgert werden konnte. 
Es fehlt mit einem Worte auch hier das Testobjekt, daB andererseits bei den 
Anstrengungen zur Herstellung des Thymushormons so schwer vermiBt wird. 

Auf die Beobachtungen der Vcranderungen im Thymusfunktionsgebiet ist 
also wenig Verlall. Nicht besser steht es urn die Veranderungen des Thymus 
selbst. Ob eine Atrophie oder eine Hypertrophie des Thymus als Resultante 
entsteht, in keinem Falle kann entschieden werden, wie viel von der einen 
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oder anderen als unmittelbare Folge der Versuchsanordnung anzusehen und 
wie viel der gleichzeitig eingetretenen Veranderung der Korperverfassung (infolge 
Operationstrauma, Stoffwechselwirkung der Hormonzufuhr u. dgl. mehr) zur 
Last zu legen ist. Das histologische Bild, das so wenig von der Funktion des 
Thymus verrat (s. S.28f.) verhilft uns nicht zur Auflosung der Resultante in 
ihre beiden Komponenten. Dazu kommt noch, daB in den friiher publizierten 
Arbeiten schon eine Thymushypertrophie angenommen wird, wo diese nach den 
neueren Daten von HAMMAR nicht besteht. Aber auch neuere Arbeiten nehmen 
auf die von HAMMAR festgelegten Gewichtsnormen nicht immer geniigend 
Riicksicht. Dies und die Nichtbeachtung der groBen individuellen Schwan­
kungen urn den Mittelwert (BOYD) fUhren oft zu der Diagnose Hypertrophie 
oder Involution des Thymus, wo diese nicht oder nicht sicher bestehen. Unter 
diesen Umstanden wird es nicht wundernehmen, daB eine Literaturiibersicht 
der Beziehungen von Thymus und Inkretdriisen einem jeden Fiir ein Wider 
entgegenzustellen vermag1 . 

Die Begriffe Synergimus und Antagonismus, wie wenig sie auch der Viel­
gestaltigkeit der Beziehungen gerecht werden, die zwischen den Inkretdriisen 
bestehen (und in diesem Belange erheben sich keine Bedenken auch den Thymus 
als eine Inkretdriise zu betrachten), werden wir in unseren Ausfiihrungen nicht 
entbehren konnen. Sie sollen lediglich dazu dienen, "Obersicht in die recht 
verwickelten Beziehungen zu bringen. Man solI dabei nie vergessen, daB die 
Begriffe Synergismus und Antagonismus den Verhaltnissen schon deshalb nicht 
ganz gerecht werden, weil einer jeden Inkretdriise aIle anderen gegeniiberstehen 
und auch zur Kompensation ihrer unphysiologischen Funktion das ganze iibrige 
Inkretsystem mit mehr oder minder groBer Beteiligung herangezogen wird. 
Dazu kommt noch, daB selbst zu dieser Kompensation dem Organismus ver­
schiedene Mechanismen zur Verfiigung stehen. Welche von ihnen in dem einen 
oder anderen FaIle in Aktion tritt, hangt nicht nur von der GroBe und Richtung 
der zu kompensierenden Funktionsveranderung, sondern auch von Konstitution 
und Kondition des betreffenden Individuums abo Auch dieser Umstand ist 
mitverantwortlich fUr den Widerspruch, der zwischen den Untersuchungser­
gebnissen gleich verlaBlicher Autoren oft zu finden ist. 

2. Schilddriise. Schilddriisenfiitterung fiihrt nach COURRIER zur VergroBerung 
des Thymus von weiBen Ratten. KLIWANSKAJA-KROLL, die den Thymus der 
mit Schilddriise gefiitterten Ratten an einem kleinen Material, aber mit 
der HAMMARschen MeBmethode untersucht hatte, findet schon lO Tage nach 
Versuchsbeginn eine Zunahme des Thymusgewichtes im Vergleich zu den 
Kontrollen. Der Rinden: Mark -Index steigt als Zeichen fiir die bevorzugte 
Zunahme der Rinde gegeniiber dem Mark. Auch die HASSALLSchen Korperchen 
nehmen an Zahl zu. KAHN konnte zeigen, daB die mit Schilddriise gefiitterten 
Froschlarven einen groBeren Thymus haben, als die mit Leber gefiitterten. 
Die VergroBerung des Thymus tritt also in diesen Versuchen trotz der involutions­
begiinstigenden Grundumsatzsteigerung der Schilddriisenzufuhr auf. Nach den 
Angaben von UTTERSTROM und HANNA SCHULZE fiihrt die parenterale Zufuhr von 
Schilddriisensubstanz zu einer Atrophie des Thymus. H. SCHULZE sah nach 

1 Auf das an eigenen und fremden Beobachtungen reiche Sektionsmaterial von LOWEN­
THAL (im Handbuch der inneren Sekretion, Bd. I), wie auch auf die mustergiiltige Bearbeitung 
desselben solI schon hier hingewiesen werden. 
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Thyroxininjektion bei Mausen eine ganz deutliche Abnahme des absoluten 
und relativen Thymusgewichtes im Vergleich zu den Kontrollen, und histologisch 
typische Zeichen der Involution mit starkem Lymphocytenschwund. Also ein 
den mit Schilddriisenfiitterung gemachten Beobachtungen von KLIWANSKAJA­
KROLL in jeder Hinsicht entgegengesetztes Verhalten, das vielleicht in der 
hoheren Wirksamkeit und Dosierung des Thyroxins (und seiner parenteralen 
Einverleibung?) seine Erklarung finden konnte. COURRIER ist der Ansicht, 
daB die Schilddriisenfiitterung im Anfang und in nicht zu hohen Dosen eine 
Thymushypertrophie erzeugt, die aber in eine Atrophie iiberschlagt, sobald 
die grundumsatzsteigernde Wirkung zu einer Abmagerung fiihrt. Auch HAMMAR 
ist der Ansicht, daB die Schilddriisenfiitterung direkt Lc-excitatorisch wirkt, in­
direkt, mit Vermittlung des Allgemeinzustandes aber Lc-depressorisch, so daB 
es zu einem KompromiB kommt, das dem jeweiligen Stand der antagonistisch 
wirkenden Krafte entspricht. Auch die Klinik spricht gegen die Beobachtungen 
von H. SCHULZE. Bereits KOCHER berichtet iiber eine ThymusvergroBerung 
beim Morbus Basedowii. Seither wurde dieser Befund vielfach bestatigt (Lite­
ratur s. bei ZONDEK-KoEHLER). Wir heben als Beispiel nur die neueren Arbeiten 
von HABERER, MARGOLIS und ROTH hervor. In 80% der Basedow-Falle erweist 
sich nach HABERER der Thymus am Seziertisch als hypertrophisch, bei den 
operativen und postoperativen Todesfallen in beinahe 100%. Von 55 Basedow­
Strumen fand MARGOLIS den Thymus in 47 Fallen vergroBert. Kleiner, doch 
immer noch bedeutend war die Verhaltniszahl der Hyperthymiker bei den 
Schilddriisenadenomen mit Hyperthyreose (16 zu 30). ROTH fand unter 
20 Basedow-Fallen 13mal einen ausgesprochenen "Status thymico-Iymphaticus". 
Bei den diffusen Strumen war die Zahl der gleichzeitig Hyperthymiker unver­
gleichlich kleiner (nicht ganz 6% von 239 Fiillen). Vielleicht wirkt aber die Ver­
groBerung des Thymus, die man geneigt ist als Folge der Basedow-Krankheit 
aufzufassen, mitbestimmend auf den Basedow-Charakter der Krankheit, eventuell 
in einem MaBe, daB sie das Krankheitsbild geradezu beherrscht (MATTI, HART). 
ROTH bestreitet dies; nach ihm sind Status thymicus und Basedow-Krankheit 
voneinander unabhangig und miissen auf eine gemeinsame, heute noch unbe­
kannte Ursache zuriickgefiihrt werden, die allem Anschein nach iiber den Sympa­
thicus Thymus und Schilddriise zugleich angreift. Die Versuche von STAHNKE 
beanspruchen bei der Beurteilung dieser Frage gewisses Interesse. STAHNKE 
fiitterte eine groBe Anzahl von jungen Ratten mit der kropferzeugenden TANABE­
schen Kost und entfernte einem Teil der Tiere den Thymus. Die Sektion ergab 
bei den ektomierten Tieren ein diffuses Kolloidstruma, bei den nicht operierten 
eine Basedow-ahnliche Struktur des Strumas! WILLIAMSON und WILLIAMSON­
PEARSE suchen die Ursache der Thymushypertrophie bei Hyperthyreose und 
M. Basedowii auf die entgiftetende Funktion des Thymus zuruckzufiihren, in 
derem Dienste eine direkte Verbindung der LymphstraBen von Schilddriise 
und Thymus bestunde, ohne zwischengeschaltete Lymphdriisen. CHOUKE­
WmTEHEAD-PARKER bestreiten die Existenz dieser direkten Verbindung. 

Die aIteren Untersuchungen uber die Folgen der Schilddrilsenexstirpation 
auf den Thymus sind voller Widerspruche, was in Anbetracht der einleitend 
gemachten Bemerkungen (s. S. 52f.) nicht uberraschen kann. Klinische Beob­
achtungen sprechen fur eine fruhzeitige Involution des Thymus bei ungenugender 
Schilddrusenfunktion (bei hypothyreotischen Kretinen: F ALTA, WEGELIN, bei 
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2 Fallen kongenitaler Athyreose: PENNACCHIETTI). Bei Kaulquappen dagegen 
hatte die Entfernung der Schilddriise eine Hypertrophie des Thymus zur Folge 
(W. SCHULZE), welche aber in den Kaninchenversuchen von UNO sehr bald 
regressiven Veranderungen Platz machte. 

Spritzt man Kaninchen Thymusextrakt unter die Haut, so kommt es nach 
DOWNS-EDDY bei jungen Tieren zu einer Gewichtszunahme der Schilddriise. 
Thymusimplantation fUhrt laut den Untersuchungen von BIRCHER zu einer 
Uberfunktion der Schilddriise. Nach Thymektomie tritt nach den Beobach­
tungen von LUCIEN-PARISOT-RICHARD ein maBiges Zuriickbleiben des Schild­
driisengewichtes hinter dem der Kontrolltiere ein. Nach UNO geht der Riick­
bildung eine ganz kurze Funktionssteigerung der Schilddriise voraus. Das 
Gewicht der Schilddriise von Ratten ist nach ANDERSEN normal, falls die 
Sektion im 3.-5. Monat vorgenommen wird, und zwar selbst dann, wenn die 
Thymektomie am ersten Lebenstage ausgefiihrt wurde. 

Die gegenseitig gleichgerichtete Beeinflussung des Driisenwachstums (Sub­
stanzzufuhr bzw. Ektomie der einen Driise fiihrt Hypertrophie bzw. Atrophie der 
anderen herbei) spricht fiir eine antagonistische Einstellung von Schilddriisen­
und Thymusfunktion. Diese tritt auch bei einzelnen Partialleistungen zutage. 
1m Kaulquappenversuch auBert sich die Wirkung der Schilddriisenfiitterung 
in einer beschleunigten Metamorphose auf Kosten des Wachstums, demgegeniiber 
die ThymusfUtterung wachstumsbeschleunigend und entwicklungshemmend 
wirkt (GUDERNATSCH u. a., s. S. 43f.). Nun konnten SCHEER-BERCHTOLD zeigen, 
daB die Toxizitat des Thymus fUr die Kaulquappen mit steigendem PH anwachst, 
d. h. die Kaulquappen sterben mit zunehmender Alkalose des Thymusmilieus 
rascher und in groBerer Zahl ab, wahrend oei Thyreoidin die toxische Wirkung 
mit fallendem PH' also mit steigender Azidose zunimmt. Fur eine antagonistische 
Wirkung auch auf das Langen- und Gewichtswachstum treten auf Grund ihrer 
Versuchsergebnisse KRIzENECKY (Tauben), NOWINSKY (Ratten) und UNO (Kanin­
chen) ein. Thyroxin erhoht, die aus dem Thymus hergestellte P-Substanz 
(NITSCHKE) erniedrigt den Grundumsatz. Die grundumsatzerhohende Wirkung 
des Thyroxins kann durch die entgegengesetzte Wirkung der P-Substanz 
(SCHNEIDER-NITSCHKE), aber auch durch eine intravenos verabreichte Thymus­
emulsion schlechthin (SH. SUZUKI) wettgemacht werden. Die Seltenheit der 
Basedow-Krankheit bei Kindern bzw. die starke Abmagerung der thymekto­
mierten Tiere trotz ihrer auffallend groBen FreBlust glaubten SCHNEIDER­
NITSCHKE im ersten FaIle durch den antagonistischen EinfluB des an der Hohe 
seiner Funktion stehenden Thymus, im zweiten Falle durch den Wegfall dieses 
Einflusses erkliiren zu konnen. Nach SZONDI besteht zwischen Schilddruse und 
Thymus ein einseitiges Protektoratsverhiiltnis, und zwar protegiert die Schild­
druse die Funktion des Thymus. 

3. Nebenschilddriise. Sowohl onto-, wie auch phylogenetisch besteht eine 
nahe Verwandtschaft zwischen Nebenschilddruse und Thymus. Bei den hoheren 
Wirbeltieren gehen die Nebenschilddrusen aus den dorsalen, die Thymus­
anlagen aus den ventralen Half ten derselben 3. (und 4.) Kiementaschen hervor. 
Bei niederen Wirbeltieren entsteht der Thymus genau auf jener Stelle, wo 
bei hoheren die Nebenschilddrusen angelegt werden. Von 400 hierauf unter­
suchten Fallen fand BREWER nur 4mal typisches Nebenschilddriisengewebe im 
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Thymus l , dieses wird aber auf Grund des Gesagten eher als versprengt, denn 
als metaplastisch in loco entstanden anzusehen sein. Auch eine Umwandlung 
von Nebenschilddriisen- in Thymusgewebe solI aber nach WINIWARTER bei 
Tieren, nach GERARD und HEERSWYNGHELS bei Menschen moglich sein. Funk­
tionell gibt es Andeutungen sowohl fiir eine synergetische als auch fiir eine 
antagonistische Einstellung der beiden DrUsen. 

Die Ahnlichkeit der Ausfallserscheinungen nach Thymektomie und Para­
thyreoidektomie, die sich besonders in den Knochenveranderungen und nach 
manchen Autoren in Symptomen seitens des Nervensystems kundtut, lieBe 
an einen Synergismus denken. Bestiinde aber ein solcher, so miiBte der para­
thyreoprive Symptomenkomplex am leichtesten bei kleinen Kindern und bei 
jungen Tieren ausfallen, bei denen die volle Funktionstiichtigkeit des Thymus 
durch Involutionserscheinungen noch nicht geschadigt ist - wo doch gerade das 
Gegenteil zutrifft. Wird eine antagonistiche Einstellung beider DrUsen postu­
liert, so kann die groBere Empfindlichkeit von Jugendlichen gegeniiber der ver­
minderten Nebenschilddriisentatigkeit mit unseren Kenntnissen iiber den zeit­
lichen Eintritt der Thymusinvolution gut in Einklang gebracht werden. Diesem 
Antagonismus entspricht dem Wesen nach, wenn UHLENHUTH bei Salamandern 
nach Thymusfiitterung Krampfe auftreten sah, nur ist die Erklarung eine 
andere. Bei Froschlarven namlich bleiben die Krampfe aus, was UHLEN­
HUTH auf die entgiftende Funktion der Nebenschilddriisen zuriickfiihrt, die bei 
Froschlarven schon in einem sehr friihen Entwicklungsstadium vorhanden sind, 
bei Salamandern dagegen fehlen sollen (nach LIVINI sind sie auch bei diesen 
vorhanden, wenn auch nur ein Paar statt zwei). Auch NITSCHKE gelang es, aus 
dem Thymus und aus dem Urin spasmophiler Sauglinge ein Extrakt herzustellen, 
das bei subcutaner Injektion beim Kaninchen zu einer bedeutenden Blutkalk­
senkung und zu tetanischen Krampfen fiihrt. Gegen die Thymusspezifitat des 
Extraktes spricht allerdings, daB ahnliche Substanzen mit dem gleichen Ver­
fahren auch aus Milz und Lymphknoten zu gewinnen sind (NITSCHKE) und selbst 
die einfachen Nukleinsauren (alle an Kernsubstanzen reiche Gewebe und so auch 
Thymus, Milz und Lymphdriisen enthalten sie reichlich) iiben die gleiche blut­
kalksenkende, tetanigene Wirkung aus (SCHUMACHER). DaB auch die parathor­
monbedingte Blutkalkvermehrung und Knochenentkalkung durch die gleich­
zeitige Zufuhr von Thymusextrakten vereitelt werden kann, ist aus den Unter­
suchungen von SCHOLTZ (s. S. 37) und NITZEscu-BENETATO zu ersehen. tjber 
die Beziehungen von Thymus und Nebenschilddriise driickt sich HAMMAR infolge 
des sparlichen Untersuchungsmaterials recht vorsichtig aus: "So kommt man 
nicht weiter als zu einer Feststellung, daB eine ParathyreoideavergroBerung mit 
einer Thymushyperplasie verkniipft sein kann und zu einer Vermutung, daB 
diese Hyperplasie mit einer Vermehrung der HASSALLSchen Korper verbunden 
sein kann." Auch dieser Befund spricht nicht gegen eine antagonistische Ein­
stellung mit kompensatorischer Hyperplasie. 

Die Thymektomie beeinfluBt weder die Nebenschilddriisen selbst (PARK­
McCLuRE), noch den Ablauf der parathyreopriven Tetanie (HONEYMAN). Dem-

1 In zwei von diesen vier Fiillen war das Nebensehilddriisengewebe nach BREWER 

atypisch, weil ihm die oxyphilen Zellen fehlten. Da es sich in beiden Fallen um Sauglinge 
handelte, so hat das Fehlen von oxyphilen Zellen nichts Atypisehes an sieh, denn diese 
erseheinen bekanntlieh erst um das 7.-10. Lebensjahr. 



Die Thymusfunktion. 57 

gegenuber tritt nach v. SPRETER die Tetanie nach der Parathyreoidektomie 
nicht auf, falls den Versuchstieren (geschlechtsreife Ratten) 8-14 Tage vorher 
der Thymus exstirpiert wurde. v. SPRETER sieht darin einen weiteren Beweis 
der antagonistischen Beziehungen von Thymus und Nebenschilddrusen. 

4. Keimdriisen. Der Umstand, daB der Thymus zur Zeit der Pubertat sein 
Entwicklungs- und Gewichtsmaximum erreicht, legte einen Zusammenhang der 
Geschlechtsentwicklung mit der Thymusinvolution nahe, dessen Klarung sich 
eine groBe Schar von Forschern zugewandt hat. Die Ergebnisse dieser an Zahl 
der Publikationen uberaus groBen Forschungsarbeit lassen sich aber auch 
hier nicht auf einen einheitlichen Nenner bringen. 

Nach KINUGASA verhalten sich Thymusrinde und Mark in ihrer Wirkung 
auf die Keimdriisen antagonistisch und dieser Antagonismus kommt auch in 
der entgegengesetzten Beeinflussung von Rinde und Mark durch die Keim­
drusen zum Ausdruck. Je nachdem in einem Thymusextrakt die Rinden- oder 
die Marksubstanz uberwiegt, bzw. je nachdem die Resorptionsverhaltnisse der 
einen oder anderen besser sind, wird die Wirkung auf die Keimdrusen anders 
ausfallen mussen. Die Verschiedenheit von Rinde und Mark ist an sich nichts 
neues, auf ihre verschiedene Genese und Struktur, auf ihr ungleiches Verhalten 
gegenuber den verschiedenen Schadigungen haben wir schon mehrfach hinge­
wiesen. Fur die oft betonte Verschiedenheit der Funktion ware dies der erste 
ernste Hinweis. Wurden die Nachuntersuchungen die Richtigkeit der Beob­
achtungen von KINUGASA feststellen, so fanden manche entgegengesetzte Ver­
suchsergebnisse durch den verschiedenen Gehalt der verwendeten Extrakte an 
Mark- und Rindensubstanz ihre Erklarung. 

Mit der Geschlechtsreife nimmt die Altersinvolution des Thymus ihren Beginn 
(bestritten durch HAMMETT, s. S. 28), mit dem Eintritt einer jeden Schwanger­
schaft eine akzidentelle wenn auch physiologische Involution. Experimentelle 
Zufuhr von Keimdrusenhormon hatte in den Versuchen von DA RE (Implan­
tation von Ovarialteilen gravider und nichtgravider Tiere in noch nicht ge­
schlechtsreife Kaninchen) eine Abnahme des Thymusgewichtes zur Folge. 
In den Implantaten blieben die Zellen der "interstitiellen Drusen" gut erhalten, 
manchmal auch das Corpus luteum, Follikel dagegen nur ganz selten. Hieraus 
hat Verfasser geschlossen, daB hauptsachlich die Thecazellen und das Corpus 
luteum das auf den Thymus wirkende Hormon liefern. Gegen die Wirksamkeit 
des Follikelhormons sprechen aber unseres Erachtens nicht seine Versuche, 
sondern jene von LEONARD-MEYER-HISAw bzw. KUNDE-D'AMOUR-GUSTAVSON­
CARLSON, die nach Injektion von Oestrin bei nicht geschlechtsreifen Ratten bzw. 
Hunden Gewicht und Gewebsstruktur des Thymus unbeeinfluBt fanden. KINU­
GASA stellt in seiner bereits gewurdigten Arbeit eine beschleunigte Entwicklung 
des Markes und eine antagonistische Beeinflussung der Rinde des Thymus durch 
Keimdrusenhormon fest. 

Die Ausschaltung der Keimdrusenfunktion durch Kastration oder Rontgen­
bestrahlung (GELLIN) laBt den Thymus an Gewicht zunehmen (bei Kapaunen 
SOLI, bei Ratten HATAI) oder verzogert wenigstens seine Involution (bei Meer­
schweinchen GOODALL, JOLLy-LIEURE, MADRUZZA, bei Kaninchen CALZOLARI, 
MARINE-MANLEy-BAUMANN, MADRUZZA, bei Hunden BASCH, bei Ochsen HENDER­
SON, bei menschlichen Kastraten und Eunochoiden TANDLER-GRoss). Eine 
Bedingung des Versuchserfolges ist die friihzeitige, noch vor die Geschlechtsreife 



li8 GEORG LENART: 

fallende Ausfiihrung der Kastration und die nicht zu spate Untersuchung des 
Verhaltens des Thymus. Bei zu friiher Untersuchung fehlt die zur Entfaltung 
der Schadigung notige Zeit, bei zu spater kann schon die Altersinvolution storend 
wirken, die, wenn auch verspatet, auch bei Kastraten einsetzt. Der Impuls zur 
Altersinvolution muB demnach auch von anderen Organen ausgehen konnen 
und steht nicht unter der Alleinherrschaft der Keimdriisen (GELLIN). 1m Gegen­
satz zu den eben angefiihrten Autoren fanden MASUI-TAMURA, daB die Kastration 
ohne EinfluB auf das Thymusgewicht von weiblichen Kaninchen ist (der Thymus 
der Mannchen nimmt zu) und denselben Standpunkt vertritt auf Grund seiner 
mit der HAMMARschen numerischen Analyse ausgefiihrten Untersuchungen 
auch KINUGASA. 

Die engen Beziehungen zwischen Keimdriisentatigkeit und Thymusinvo­
lution erhellen auch aus HENDERSONS Beobachtung, wonach die Involution des 
Thymus wesentlich beschleunigt ist bei Stieren, die zu Zuchtzwecken benutzt 
werden. 1m Einklang damit bleibt die Thymusinvolution im Riickstand bei 
Meerschweinchen, die von dem Geschlechtsverkehr ausgeschlossen werden (KNIP­
PING-RIEDER). 

Thymu8zufuhr wirkt nach den meisten Autoren hemmend auf die Keirn­
driisenfunktion. Bei bereits geschlechtsreifen Rattcn fiihrt die Thymusfiitterung 
nach HEWER zur Degeneration der Hoden. Bei geschlechtsreifen weiblichen 
Nagetieren konnen Extraktzufuhr und Transplantation von Thymus zu einer 
Hemmung der Ovarialfunktion fiihren (WALTER, LOEWE-VOSS. Nach Letzteren 
sind zur Eindeutigkeit und Deutlichkeit der Ergebnisse wiederholte Trans­
plantationen geraten). Wird jungen Ratten Thymus oder Thymusextrakt 
in groBen Dosen zugefiihrt, so tritt eine Hemmung der Keimdriisenentwicklung 
ein (bei ausschlieBlicher Thymusfiitterung: ROMEIS, bei mannlichen Tieren: 
BALAWANETZ, HEWER, nur in geringem MaBe: NISHIMURA). Dementsprechend 
ist auch eine Verzogerung im Eintritt der Geschlechtsreife wahrzunehmen (HEWER, 
BALAWANETZ). ASHER-STOTZER, ASHER-ZENKLUSEN, BACHMANN konnten da­
gegen durch Thymocrescin, das auch sonst wachstumsfOrdernd wirkt und dessen 
Wirkung auch sonst von jener anderer Thymusextrakte abweicht, besonders 
starkes Wachstum und Entwicklung der Geschlechtsorgane von Ratten erreichen. 
Ahnliches Resultat erzielten auch durch Thymuszufuhr bei Ratten ROWNTREE­
CLARK-HANSON und bei Hunden, bei denen im AnschluB an eine Lasion der 
Hypophysengegend eine Riickbildung der Genitalorgane eingetreten ist, MANDEL­
STAMM. GROEBBELS sah bei den Weibchen der lebendgebarenden Zahnkarpfen 
eine Steigerung der Zahl und GroBe der Wiirfe nach Thymuszufuhr. Diese 
wirkt anregend auf das Ovarium von Mausen und Ratten auch nach MUTo: 
die Brunstperiode wird verlangert, das Intervall dazwischen verkiirzt. In Wider­
spruch mit dem allgemein angenommenen Standpunkt fiele dem Thymus -
ehe er involviert - die Aufgabe zu, an der Forderung des Wachstums der Ge­
schlechtsorgane mitzuwirken. Nach dem auch hier vermittelnden, zum Aus­
gleich der Gegensatze geeigneten Standpunkt von KINUGASA besitzt die Thymus­
rinde einen hemmenden, das Mark einen beschleunigenden EinfluB auf die 
Keimdriisenentwicklung von Ratten. Nach DOWNS-EDDY sind subcutane 
Injektionen von Thymusextrakt ohne jede Wirkung auf die Keimdriisen von 
Kaninchen. Die Arbeit von KURUVILLA iiber einen einseitig kastrierten kryptor­
chen Stier, dessen Sexualinstinkt nach abwechselnder Thymusfiitterung und 
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Thymustransplantation verloren ging, gibt in Anbetracht der Entwicklungs­
anomalie keinen AufschluB dariiber, was sein Titel verspricht. 

Die Thymektomie hat nach PATON (Meerschweinchen) und KLOSE-VOGT 
(Hunde) eine Hyperplasie der Keimdriisen zur Folge, wogegen BASCH an Hunden, 
SOLI an Hahnen, LUCIEN-PARISOT an Kaninchen eine Dberhandnahme des 
intergenerativen Gewebes auf Kosten des generativen und eine Verkleinerung 
der Sexualorgane beobachteten. Bei jungen Ratten, die mit einer zum Wachstum 
eben geniigenden vitaminarmen Nahrung ernahrt wurden, sahen ASHER-LANDOLT 
eine iiber die sonstige Wachstumshemmung gehende elektive Wachstumshem­
mung der Sexualorgane nach Thymusexstirpation. LOEWE-Voss berichten 
dagegen iiber ein verfriihtes Auftreten der ersten Brunst bei Ratten, dessen 
unmittelbaren Zusammenhang mit der Thymusentfernung aber auch sie seIber 
bezweifeln. Viele Autoren sind darin einig, daB Keimdriisen und Geschlechts­
tatigkeit von der Thymektomie unbeeinfluBt bleiben (NISHIMURA, MORGAN­
GRIERSON, WALTER, RIDDLE·KRIZENECKY, ANDERSEN). 

Eine interessante, obwohl etwas abenteuerlich anmutende Hypothese ent­
wickelt POPOFF, um die engen Beziehungen zwischen Keimdriisen und Thymus 
dem Verstandnis naher zu bringen. Demnach ware der Thymus, der in der Tier­
reihe zum erstenmal bei den Cyclostomen und Fischen anzutreffen ist, phylo­
genetisch aus der beim nachstniederen Amphioxus an gleicher Stelle sich ent­
wickelnden Geschlechtsdriise entstanden, wobei die HASSALLschen Korperchen 
als umgewandelte Geschlechts- und Follikelzellen anzusehen waren! Dbrigens 
nimmt auch RIDDLE eine nahe Verwandtschaft des Thymus mit den generativen 
Driisen an. Einen Sinn fUr hohere Zusammenhange laBt die Weise erkennen, 
wie HART die Rolle des Thymus und der Keimdriisen gegeneinander abgrenzt: 
"Mit dem Schwunde der Thymusdriise fallt die Erlangung der Geschlechtsreife 
zusammen, iiber deren Abhangigkeit yom endokrinen System es keiner Worte 
bedarf. Nun tritt an die Stelle der Wachstumsfahigkeit die Zeugungsfahigkeit, 
die Bedeutung der Ontogenese weicht der der Phylogenese." 

Dber die Wirkung des Thymus auf die Gebarmutter s. S. 47. 

5. Nebenniere. Nach Injektion von Nebennierenrindenextrakt nimmt nach 
SCOTT-BRADFORD, die ihre Versuche nach beiderseitiger Nebennierenentfernung 
anstellten, das Thymusgewicht zu. In dem Verhalten des Thymus war der groBere 
Eingriff, die Nebennierenentfernung maBgebend, denn die Injektion allein von 
Nebennierenrinden und Nebennierenmarkextrakt hatte in den Versuchen von 
W ASTENSON (zit. nach HAMMAR) eine Abnahme des Thymus zur Folge. Dem­
entsprechend verzogert die Entfernung der Nebenniere die Thymusinvolution 
(MARINE-MANLEY-BAUMANN), erzeugt auch Hypertrophie des Thymus (HAMMAR, 
JAFFE, MARINE u. a. Die friiher angestellten Versuche von AULD sind nicht ver­
laBlich). Den gegenteiligen Befund, namlich "Devolution" des Thymus nach 
Entfernung der Nebennieren von Ratten erhob HAMMETT, dessen Untersuchungs­
ergebnisse infolge der groBen Exaktheit der Versuchsanordnung besondere Be­
achtung und Bewertung verdienen. 

Thymuszufuhr scheint die Nebennieren nicht zu beeinflussen. Das Gleiche 
gilt nach den Untersuchungen von SOLI, PARK-McCLuRE, MORRIS HOSKINS 
von der Thymektomie, wahrend MATTI und PIGHINI als Folge derselben eine 
Hypertrophie des Nebennierenmarkes beschrieben haben. 
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MESSINI und seine Mitarbeiter nehmen einen Antagonismus von Nebennieren­
mark und Thymus an. Wohl erzeugen sowohl Adrenalin- als Thymusextraktinjek­
tionen eine Hyperglykamie, doch werden beide gleichzeitig gespritzt, so hebt 
sich ihre Wirkung auf den Blutzuckerspiegel auf (MESSINI). Die Ausbildung der 
Adrenalinatheromatose wird durch systematische Thymusextraktinjektionen 
vereitelt (MESSINI-CoPPo). Adrenalin hebt den Blutcholesterinspiegel, Thymus 
senkt ihn; gleichzeitig injiziert bleibt jede Veranderung des Blutcholesterin­
gehaltes aus (POLl, MESSINI-POLI). 1m Gegensatz zu Thymusextrakten sind 
Lymphdrusenextrakte nicht imstande die hyperglykamische Wirkung des Adrena­
lins zu paralysieren (Coppo). Der Antagonismus tritt auch in Versuchen am 
isolierten Froschherz zutage, indem einerseits die frequenzbeschleunigende Wir­
kung des Adrenalins durch Thymusextrakt aufgehoben, andererseits die durch 
Thymusextrakt hervorgerufene Verkleinerung der Kontraktionshohe durch 
Adrenalin wettgemacht werden konnte (CARTOLARI). 

Fiir das Verhaltnis der Nebennierenrinde zum Thymus paBt eher das des 
Synergismus. Nach Exstirpation beider Nebennieren sind Katzen, die mit 
Thymusextrakt behandelt werden, doppelt so lang am Leben zu erhalten als 
solche, die ohne Thymuszufuhr blieben (LA GRUTTA-AvELLONE). Die durch 
Nebennierenrindenextrakt beschleunigte Ausbildung der Sexualorgane kann 
durch Thymuszufuhr noch gefOrdert werden (KLEIN). Die ADDIsoNsche Krank­
heit ist oft mit Status thymico-lymphaticus vergesellschaftet. HAMMAR findet, 
daB "die ADDIsoNsche Erkrankung mit einer Thymushyperplasie verkniipft sein 
kann." ROTH sah unter 20 ADJ:)ISON -Fallen 6mal einen "Thymus persistens." 
Allerdings kann die Krankheit auch mit Thymusinvolution einhergehen (2 FaIle 
von LOWENTHAL. Ein neuer Fall von HAMMAR weist zwar auch einen kleinen, 
aber noch immer nicht subnormalen Thymus auf, dem aIle Zeichen der akzi­
dentellen Involution fehlen). Der "persistente", also der Involution nicht 
anheimgefallene Thymus ist nach ZONDER-KoEHLER in diesen Fallen nicht 
Ausdruck einer herabgesetzten Korperresistenz, sondem im Gegenteil als Zeichen 
lebhafter AbwehrmaBnahmen anzusehen. 

Der sog. Status thymico-lymphaticus (mithin der groBe Thymus) bei vago­
tonischen Kindem ist, wie auch die Vagotonie selbst, nach ALDRICH eine Folge der 
Unterfunktion des Adrenalsystems. Demgegeniiber steht die bei zahlreichen 
Autopsien gemachte Beobachtung von LOWENTHAL, wonach der sog. Status 
thymico-lymphaticus nicht mit einer Nebennierenmarkhypoplasie verbunden ist. 

6. Bauchspeicheldriise. COLLIN -DROUET-WATRIN -FLOREN TIN behandelten 
Meerschweinchen mit Insulin. Nach geringen Mengen trat eine Hyperplasie der 
Marksubstanz, nach wiederholten Injektionen eine Atrophie des Thymus auf. 
Von den anderen Driisen reagierten die Nebennieren, die Hypophyse, die Schild­
druse und die LANGERHANSschen Inseln mit einer Hyperaktivitat. LONGO 
konnte durch Insulinbehandlung eine schon binnen kurzem auftretende und auch 
nach Aussetzen der Injektionen noch langere Zeit anhaltende Hypertrophie des 
Kaninchenthymus hervorrufen. Ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen 
Insulinwirkung und Thymusveranderung wird aber weder von den Ersteren, 
noch von dem Letzteren behauptet. LONGO rechnet mit der Moglichkeit, daB 
die Hypertrophie des Thymus als Folge der ebenfalls beobachteten regressiven 
Veranderung des Ovars entsteht. COLLIN-DROUET-WATRIN-FLoRENTIN stellen 
die von ihnen beobachtete Atrophie als das Endglied einer Kette von endo-
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krinen Beeinflussungen hin: Insulinzufuhr - Adrenalinmobilisation - vermehrte 
Ausschuttung des thyreotropen Hypophysenvorderlappenhormons - Schild­
drusenhyperfunktion - Thymusatrophie. (Nur ist bei einer Schilddrusenhyper­
funktion - wenigstens solange keine hochgradige Abmagerung eintritt - eine 
Hypertrophie auch des Thymus zu erwarten, vgl. S.53f.) 

Nach Thymektomie bei Hunden sahen KLOSE-VOGT eine Volumenzunahme 
des Pankreas, MATTI und PlANA eine Vermehrung des Inselapparates auftreten. 
Zur Annahme eines Synergismus zwischen Thymus und Inselapparat genugt 
dieser Befund allein nicht. Die Vermehrung des Inselapparates kann namlich 
nicht nur als eine kompensatorische Arbeitshypertrophie gedeutet werden, 
sondern konnte ebensogut als Folge des Fortfalles einer antagonistischen Hem­
mung seitens des Thymusstoffes aufgefaBt werden. MESSINI, der fur einen Anta­
gonismus von Thymus und Nebennierenmark eintritt, nimmt folgerichtig einen 
Synergismus zwischen Thymus und Inselapparat an. Der Blutzucker von Ge­
sunden wird, wie aus seinen Untersuchungen hervorgeht, durch Thymusextrakt 
nicht beeinfluBt. Nach Zuckerbelastung tritt dagegen bei Gesunden sowohl 
als bei Diabetikern seine blutzuckersenkende Wirkung bereits zutage und auch 
die Insulinwirkung kann durch gleichzeitige Verabreichung von Thymusextrakt 
verstarkt werden. Fiir die Wahrscheinlichkeit des Synergismus spricht nach 
SECKEL, daB sowohl Insulin als Thymusextrakte die gleiche quellende, ansatz­
fOrdernde und vasodilatorische Wirkung haben, wie auch der Umstand, das im 
ersten Lebensjahre, wo die Thymusfunktion auf ihrem Hohepunkt steht (das rela­
tive Gewicht des Thymus ist zu dieser Zeit am groBten), Diabetes nur selten 
vorkommt. Als weitere Stiitze der synergetischen Auffassung konnte vielleicht 
die Arbeit von LUNDBERG herangezogen werden. LUNDBERG konnte beim 
Axolotl mit Insulin eine ahnliche Hemmung der Metamorphose herbeifiihren wie 
GUDERNATSCH mit Thymusfiitterung. 

7. Hypophyse. Der Umstand, daB die Hypophyse aus zwei funktionell 
selbstandigen Lappen besteht und daB der Vorderlappen selbst, wie die Forschung 
der letzten Jahre zeigen konnte, eine ganze Reihe von verschieden wirkenden 
Hormonen enthalt, macht die Diskusion iiber die Beziehungen des Thymus zur 
Hypophyse als Ganzem miiBig. Nur wenig geschah bisher, urn die Beziehungen 
des Thymus zu den einzelnen Hormonen der Hypophyse - wie es allein Erfolg 
bringen wiirde: gesondert - festzustellen. Transplantation und Ektomie sind 
dazu natiirlich ungeeignet. Bestimmung einfach des Hypophysengewichtes nach 
Thymuszufuhr und Thymektomie ist von keinem besonderen Wert und solange 
die Produktionsstellen der einzelnen Hormone nicht aIle festgelegt werden konnen, 
bringt uns auch die histologische Untersuchung nicht weiter. Es miiBte die Wir­
kung der einzelnen Hypophysenhormone auf den Thymus mit direkter und in­
direkter Methode (vgl. S. 52) untersucht werden, was nur ganz vereinzelt 
geschah. Demzufolge ist eine Sichtung des Materials nach den bisher befolgten 
Prinzipien im Fane der Hypophyse nicht wohl moglich. Wir beschranken uns 
auf die Registrierung der von den verschiedenen Autoren gemachten Beob­
achtungen. 

Implantation von Hypophysenvorderlappen (WATRIN-FLORENTIN) bzw. In­
jektion eines Extraktes (SCHOCKAERT) haben eine Gewichtsabnahme und histo­
logische Zeichen einer Involution des Thymus zur Folge. Beide Autoren halten es 
aber fur moglich, daB die Veranderung des Thymus nur sekundarer Natur und 
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als Folge der Schilddriisenhypertrophie (thyreotrope Wirkung des Vorderlappen. 
hormons) anzusehen ist. CASTAGNA injizierte in seinen Kaninchenversuchen 
Schwangerenham und Placentarextrakt und sah gleichfalls Thymusinvolution 
sich entwickeln. Da aber der Ham vom Ende der Schwangerschaft wirksamer 
war als jener von Beginn derselben und bekanntlich mit dem Fortschreiten der 
Schwangerschaft der Gehalt des Urins an Hypophysenvorderlappenhormon 
ab., an Follikelhormon zunimmt, so dtirfte die Thymusinvolution in diesem 
FaIle eher vom letzteren ausgehen. Daftir spricht noch, daB die Thymus. 
involution auch bei Injektionen mit gekochtem Urin auftrat, wo doch das 
Vorderlappenhormon beim Aufkochen zerstort wird. Ahnlich angeordnete und 
verlaufene Versuche wurden schon von RONSISV ALLE ausgeftihrt. Bei kastrierten 
Ratten folgte der Injektion von gonadotropem Hormon nicht die erwartete 
Thymusatrophie und auch Follikelhormon wirkte nicht atrophisierend auf 
den Thymus, wenn aIle in verabreicht. Wurden aber beide gleichzeitig injiziert, 
so trat die Atrophie ein (EVANS-SIMPSON). OHNISHI berichtet tiber eine Ge­
wichtszunahme des Thymus nach Ftitterung mit Hypophysenvorderlappen, 
allerdings will er gleichzeitig im histologischen Bild der Schilddrtise Zeichen 
der Hypofunktion beobachtet haben. Ftitterung von Hypophysenhinterlappen 
ftihrte in seinen Versuchen (junge Ratten) zu einer Abnahme des Thymus­
gewichtes. 

Nach Hypophysektomie tritt nach ASCOLI-LEGNANI und SMITH (Ratten), 
wie auch KAPRAN (Hunde) eine sehr erhebliche Involution des Thymus ein, 
wahrend RICHTER-WISLOCKI gleichfalls an Ratten und KOSTER weniger tiber. 
zeugend an Hunden eine VergroBerung des Thymus nach der Ektomie wahr­
nehmen konnte. 

Die Thymektomie hat nach SOLI und MATTI eine leichte VergroBerung, 
nach LUCIEN-PARISOT-RICHARD eine Gewichtsabnahme der Hypophyse zur 
Folge, die allerdings kaum die physiologische Variationsbreite tibersteigen dtirfte. 

Die mit Thymus geftitterten Froschlarven weisen eine sehr groBe Hypophyse 
auf (KAHN). Bei gleichzeitiger Verabreichung fordert Thymocrescin die wachs­
tumsbeschleunigende Wirkung des Hypophysenvorderlappenhormons (BACH­
MANN); das durch Hypophysenlasion gehemmte Wachstum der Genitalorgane 
von Hunden setzt nach Thymusfiitterung ein (MANDELSTAMM). Die antidiureti­
sche Wirkung des Hypophysenhinterlappenhormons kann nach GRAFF-PAN­
CSOVA durch Zusatz von Thymusextrakt auf das mehrfache gesteigert werden. 
Diese Wirkung soIl aber nicht an einen spezifischen Thymusstoff gebunden und 
auch durch EiweiBabbauprodukte anderer Herkunft hervorzurufen sein. 

Uber den Synergismus in der Wirkung auf die Gebarmutter s. Abschnitt 
Muskelsystem, S.47. 

IV. Die vermeintlichen Funktionsstorungen des Thymus, der 
Versuch ihrer Diagnose und ihrer therapeutischen Beeinflussung 

dUl'ch Thymusausschaltung nnd Thymuszufuhr. 
Vorbemerkungen. 

In Ermangelung eines geeigneten Testobjektes entbehrt die Erkenntnis von 
FUnktionsstorungen des Thymus die erwtinschte sichere Grundlage. Unter diesen 
Umstanden kame schon der einwandfreien Feststellung von GroBenverande. 
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rungen des Thymus beim Lebenden eine Bedeutung zu, da GroBenveranderungen 
mit einer gewissen Einschrankung (s. S.27£.) als Zeichen einer verminderten 
bzw. erhohten Funktion gelten durfen. Infolge der Lage des Thymus im vorderen 
Mediastinum, wo sich auch die anderen Dampfung gebenden und schattenbilden­
den Organe des Brustkorbes (Rerz, groBe GefaBe, Lymphdrusen, auch Trachea 
und Oesophagus) befinden, kann eine Verkleinerung (Atrophie) der Thymusaus­
maBe in vivo durch physikalische Untersuchungsmethoden nicht diagnostiziert 
werden. Auch der normale Thymus ist durch Perkussion und im Rontgenbild 
nicht zu ermitteln (GOTT). Fur evtl. Zustande der Thymushypofunktion kame 
in vivo nur die Diagnose ex iuvantibus in Frage: die Behebung von Krankheits­
zustanden durch Thymuszufuhr. DaB auch dieser Methode nicht zu trauen ist, 
wird weiter unten noch zu erortern sein (s. S.67f.). 

Ein vergroBerter Thymus kann unter Umstanden unseren diagnostischen 
Mitteln zuganglich sein. Es kommen hier 1. die Perkussion, 2. das Rontgenver­
fahren und 3. gewisse klinische Zeichen in Betracht, die auf die Druckwirkung 
des vergroBerten Thymus auf die Nachbarorgane im Mediastinum zuruckgefUhrt 
werden konnen. Die wichtigsten klinischen Zeichen sind: in- und exspiratori­
scher Stridor, Cyanose von Lippen und Nageln, die in Bauchlage oder bei 
Streckung des RaIses zunimmt (WEST), ein "taktiler Fremitus" bei leichtem 
Auflegen der Finger auf das Sternum (WADE), zuweilen Dysphagie und Re­
currenslahmung. Aber keines der oben angefUhrten 3 Symptome und nicht 
einmal ihr gemeinsames Auftreten ist fUr die ThymusvergroBerung pathognomo­
nisch: da die beiden ersten (Perkussions- und Rontgenverfahren) nur eine 
Verbreiterung des Mittelschattens, das dritte einen raumbeengenden ProzeB im 
Mediastinum zur Voraussetzung haben, so konnen sie ebensogut durch die Ver­
groBerung anderer mediastinaler Gebilde hervorgerufen worden sein. Gewachse, 
Stauung in den groBen GefaBen bei Vitien, Pleuritis mediastinalis superior 
(SAUPE), das nach einer Mahlzeit hochgedrangte Zwerchfell, die seitliche Ver­
drangung der groBen GefaBe durch einen Thymus von normaler GroBe, die seit­
liche Verlagerung des ansonsten normalen oder auch verkleinerten Thymus usw. 
konnen im Rontgenbild oder bei der Perkussion durch Verbreiterung des Mittel­
schattens bzw. der Dampfung eine Ryperplasie vortauschen. Einen Fortschritt, 
aber noch immer keinen befriedigenden AbschluB in der Rontgendiagnostik des 
Thymusumfanges bedeutet die kombinierte Untersuchung des Thymusschattens 
mit sagittalem und frontalem Strahlengang, wie sie REYHER fordert. Der fron­
tale Strahlengang, i. e. die Seitenansicht laBt nicht nur die Dicke des Thymus 
erkennen (die im Alter von 0--2 Jahren nach den Sektionsbefunden von YLPPO 
der Dicke des prasternalen Fettpolsters des betreffenden Kindes annahernd ent­
sprechen solI), sondern gibt auch uber das Verhaltnis des Thymus zur Luft­
rohre Aufschlusse. Diesem letzteren (Lumenverengerung und Lageanomalien 
der Luftrohre infolge der Druckwirkung des Thymus) miBt PANCOAST fUr die 
Diagnose der ThymusvergroBerung eine hohe Bedeutung zu. 

Zu den Schwierigkeiten der Diagnose gesellt sich noch der Umstand, daB 
Perkussionsbefund, Rontgenschatten und klinische Symptome auch bei sicher 
bestehender und autoptisch verifizierter ThymusvergroBerung fehlen konnen. 
YLPPO, der gleich nach dem Tode exstirpierte Thymusdrusen in die Pleurahohle 
steckte, fand in den Rontgenbildern nur unbedeutende, oft uberhaupt keine 
Schattenbildung. Obwohl die Verhaltnisse in vivo mit jenen nach dem Tode in 
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punkto Blutfullung usw. nicht ubereinzustimmen brauchen, ist auch diese Be­
obachtung nicht danach, unser bereits erschuttertes Vertrauen in die VerliiBlich­
keit der Rontgendiagnose der ThymusvergroBerung herzustellen. Wir stimmen 
ENGEL-SAMSON zu, die ihre Ansicht folgend zusammenfassen: "Fur geklart 
halten wir das Problem der ThymusvergroBerung noch keineswegs. Wir glauben 
heute, daB man bei der Deutung aller Bilder sich groBter Zuruckhaltung be­
fleiBigen soll, und daB der negative Standpunkt eher gerechtfertigt ist als der 
positive. " 

A. Konstitutionsanomalien. 
1. Der sog. Status thymico-Iymphaticus 1. AuBer den bereits aufgezahlten 

klinischen Zeichen, die auf die Druckwirkung des vergroBerten Thymus zuruck­
zufiihren sind, wurde noch ein Symptomenkomplex beschrieben, welcher der 
Hauptsache nach als Fernwirkung des vergroBerten und hyperfunktionierenden 
Thymus gedeutet wurde. Die anatomische Grundlage dieses Symptomenkom­
plexes ware eben die Hyperplasie bzw. die "Persistenz" des Thymus. Zu den 
klinischen Symptomen dieses von dem Pathologen PALTAUF aufgestellten, von 
dem Padiater ESCHERICH aufgegriffenen Status thymico-Iymphaticus gehoren: 
Schwellungen der Lymphdrusen, der Zungengrundbalge und der Milz, Lympho­
cytose, Hypoglykamie, arterielle Hypotonie, enge Aorta (mitunter auch Tropf­
herz) , auffallende Blasse der Haut mit einem Stich ins Gelbliche, ubermaBige 
Entwicklung des Fettpolsters mit "schwammiger" Konsistenz, schlaffe Muskeln 2. 

Zu diesen Zeichen wurden im Laufe der Zeit noch eine lange Reihe weiterer 
Zeichen hinzugefugt (auch die angefuhrten stammen nicht aIle von ESCHERICH). 
Statt aber das Bild und die Erkennungsmoglichkeiten des Status thymico­
lymphaticus plastischer hervorzuheben, wurden hiedurch flieBende Ubergange 
zu anderen Konstitutionsanomalien, so zum Status hypoplasticus von BARTEL, 
zur Diathesis exsudativa von CZERNY geschaffen, was die gegenseitige Abgren­
zung der einzelnen Typen auBerordentlich erschwert, wenn nicht ganz unmog­
lich macht. Nach HART ist der Status thymico-Iymphaticus "schlieBlich zu 
einem Sammelbecken geworden, in das aIle nur denkbare morphologische und 
funktionelle Erscheinungen hineingepreBt wurden, so daB nun fast das ganze 
Gebiet der Pathologie yom Status thymico-Iymphaticus uberdeckt wird". 

Die warme Aufnahme, die die Lehre vom Status thymico-Iymphaticus 
bei den Klinikern fand, erklart sich dadurch, daB insbesondere den Padiatern ein 
Menschentyp bekannt ist, der aus voller Gesundheit aus eines plOtzlichen Todes 
stirbt. Der Beginn einer Narkose, eine kurze Galvanisation, eine Seruminjektion, 

1 Wir werden uns im folgenden nur ganz kurz mit dem Status thymico-Iymphaticus 
befassen und lassen auch die Hinweise auf die iibergroBe Literatur der angeschnittenen Fragen 
weg. Unser Verhalten findet seine Erklarung in dem Umstand, daB der sog. Status thymico­
lymphaticus auf die falsche Pramisse des "vergroBerten" oder "persistenten" Thymus 
aufgebaut ist und mit der Thymusfunktion eigentlich nichts zu tun hat. Schon das Wort 
Persistenz soll zum Ausdruck bringen, daB der Thymus unter physiologischen Verhaltnissen 
bei Erwachsenen bereits verschwunden ist und nur unter pathologischen Verhaltnissen 
nicht involviert, also "persistiert", was dem wahren Sachverhalt natiirlich nicht cntspricht. 
Eine erschopfende und meisterhafte Behandlung findet die Frage des BOg. Status thymico­
lymphaticus in der Monographie von THOMAS. 

2 Merkwiirdigerweise kommen stenotische Erscheinungen seitens der Luftwege im 
Gegensatz zu der angeborenen, miBbildungsartigen VergroBerung des Thymus beim Status 
thymico-lymphaticus nicht vor (THOMAS). 
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die Adenotomie, aber auch weit geringfugigere Ursachen, wie z. B. eine Rachen­
inspektion mit der Spatel, ein Bad, eine ausgiebige Mahlzeit konnen zu dieser 
MOTS thymica fUhren 1. Da es sich meist urn pastose Kinder mit dem bereits 
angefUhrten Syndrom handelte und die Sektion stets einen groBen Thymus zur 
Schau stellte, lag die Verkniipfung der klinischen Zeichen mit dem Thymus­
befund zum Status thymico-Iymphaticus, und des Status thymico-Iymphaticus 
mit dem plOtzlichen Tod als seine Folge auf der Hand. Ais auslOsende Ursache 
des plOtzlichen Todes wurde das eine Mal eine Minderwertigkeit des Herzens und 
des GefaBsystems, das andere Mal eine Insuffizienz des Nebennierenmarkes mit 
seinen Folgen auf Sympathicustonus und Blutdruck angenommen. In der Mehr­
zahl der Erklarungsversuche wird der Thymushyperfunktion eine auf humoralem 
Wege zustande gekommene unmittelbare Rolle zugesprochen. Die Todesfalle 
durch mechanische Druckwirkung des vergroBerten Thymus gehoren zu den 
groBten Seltenheiten (FEER). Es muB schon so sein, wenn FINKELSTEIN in seiner 
uberaus groBen Praxis und mit seiner seltenen Beobachtungsgabe Kompres­
sionstodesfalle zu beobachten niemals Gelegenheit hatte. 

Neuerdings schreibt MORO pathologischen Schaltungen in dem oder durch den 
Ganglion Wrisbergi, dem gemeinsamen Knotenpunkt der Herz- und Thymus­
innervation, eine groBe Bedeutung fur den sog. Thymustod zu. Er ist der Mei­
nung, daB die Bezeichnung Status thymico-cardiacus oder vielmehr Status 
cardio-thymicus den Verhaltnissen besser entsprechen wurde. Der Thymus ver­
dient aber unseres Erachtens auch diese zweite Stelle in der Bezeichnung nicht, 
er muBte aus derselben ganzlich verschwinden. Die groB angelegten Unter­
suchungen von HAMMAR, GROLL und LOWENTHAL haben einwandfrei bewiesen, 
daB 1. die bci dem sog. Status thymico-Iymphaticus festgestellten Gewichte 
die von HAMMAR festgestellten Normalwerte nicht ubersteigen, also von einer 
Thymushyperplasie nicht die Rede sein kann, 2. die Thymuspersistenz nach der 
Pubertat eine physiologische Erscheinung und kein Privileg des Status thymico­
lymphaticus ist, 3. der groBte Teil der im Kriege sezierten, plotzlich oder 
rasch aus dem Leben gerissenen jungen Soldaten ein Bild zeigten, das man 
im allgemeinen als Status thymico-Iymphaticus zu bezeichnen gewohnt war. 
Nicht der groBe Thymus ist fur den plotzlichen Tod verantwortlich, wie man 
dies sogar fUr Selbstmorder, Hingerichtete und Verungluckte angenommen 
hatte, sondern der plotzliche Tod fUr das eigentlich normale Organ, das nur im 
Vergleich zu den auch nach kurzen Krankheiten bereits involvierten Thymen 
vergroBert erscheint. Somit werden die Lehre von der VergroBerung des Thymus 
beim sog. Status thymico-Iymphaticus und die Theorien, die diese VergroBerung 
in den Angelpunkt des plOtzlichen Todes stellten, hinfallig. Die Losung des 
Ratsels ist, wie HAMMAR treffend bemerkt, nicht in erster Linie auf dem Gebiete 
der Thymusforschung, sondern auf dem Wege vertiefter Kenntnisse sonstiger 
endokriner Organe zu suchen. 

2. Die exsudative Diathese. Die Konstitutionsanomalien Diathesis exsu­
dativa und Status thymico-Iymphaticus haben viele Merkmale gemeinsam, so 
besonders die Hyperplasie der lymphatischen Organe. In Erganzung hierzu fand 

1 1m April 1896 starb das gesunde Kind des beriihmten Pathologen LANGERHANS 

wenige Minuten nach einer prophylaktischen Diphtherieseruminjektion, die ihm sein Vater 
in einer Menge von nur 1,2 ccm seIber spritzte. Dieser tragische Fallienkte die Aufmerksamkeit 
der Forscher in erhohtem Maile auf das Problem dieser ratselhaften Todesart hin. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 5 
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VAS bei exsudativen Kindem im Vergleich zu gesunden eine Verbreiterung des 
Mittelschattens im Rontgenbilde mit sagittalem Strahlengang und folgert daraus 
auf eine Thymushyperplasie. Die Rontgenbestrahlung des Thymus mit vier­
wochentlicher Wiederholung hatte in einigen Fallen von Ekzem, Prurigo und Urti­
caria pigmentosa eine Heilung, in einigen anderen eine Besserung zur Folge. 
Auch Versager sind vorgekommen. Nach dem Rontgenologen v. MESZOLY, der 
die Bestrahlungen vomahm, ist die Bestrahlung der Leber usw. von gleichem 
Wert. Es handelt sich somit urn eine einfache Proteintherapie in vierwochent­
lichen Abstanden und nicht urn eine Hypothymisations-Dauerwirkung. Das 
gleiche gilt wohl auch fiir die beiden mit Radium behandelten Urticaria pigmen­
tosa-Falle von HOLLANDER. 

3. Krankheitsdisposition, Widerstandsfahigkeit, Abwehrkrafte. Neben Be­
ziehungen zur exsudativen Diathese (und Spasmophilie, s. S. 71) besteht bei 
dem sog. Status thymico-Iymphaticus auch eine gesteigerte Reaktionsfahigkeit 
gegeniiber geringen Reizen und Schadigungen (ASKANAZY, FEER, FINKELSTEIN). 
Die Resistenz der Ratten gegeniiber Trypanosomainfektionen kann durch voran­
gehende Thymektomie gesteigert werden und in erhohtem MaBe trifft das fiir 
noch junge, nicht ausgewachsene Tiere zu (PERLA-MARMORSTON-GOTTESMAN). 
1m Einklang damit wirkt die Thymusfiitterung von Ratten fordemd auf die ent­
ziindlichen Vorgange, die durch die subcutane Injektion von Histamin, Pepton 
oder Terpentinol hervorgerufen worden sind (RONDONI). WALDBOTT nimmt eine 
allergische Disposition und erhohte Anaphylaxiegefahr bei Individuen an, 
die einen groBen Thymus haben. Er stiitzt sich hierbei auf das fast regelmaBige 
Auftreten von allergischen Symptomen und positiven Hautproben bei Kindern, 
bei denen er rontgenologisch einen vergroBerten Thymus fand, bzw. auf sein 
Leichenmaterial, bei welchem ein haufiges Zusammentreffen von Status thymico. 
lymphaticus mit Veranderungen, die fiir den anaphylaktischen Tod charakte­
ristisch sind, aufgefallen war. In dem Entstehen und in dem Bestehen von aller­
gischer Diathese und allergischen Erkrankungen spielt der Thymus nach KAM­
MERER keine Rolle. HAMMAR gibt in Anbetracht der klinischen Erfahrung die 
Moglichkeit zu, daB ein Status thymi magni mit einem Zustand erhohter Vulnera­
bilitat, einer "vermehrten Krankheitsbereitschaft verkniipft sein kann. Vor­
liegende Data berechtigen aber keineswegs dazu, in der groBen Thymus den 
primaren Grund dieses Zustandes zu sehen; aller Wahrscheinlichkeit nach ist 
sie wesentlich eine Begleiterscheinung, welche gleichwie der Zustand selbst von 
Veranderungen anderer Inkretorgane hervorgerufen ist. DaB andererseits eine 
vermehrte Parenchymmenge der Thymus mit einem Zustande erhohter Vulnera­
bilitat nicht verkniipft zu sein braucht, zeigen die Verhaltnisse nach Kastration. 
Trotz der unter solchen Verhaltnissen eintretenden Thymushyperplasie erscheint 
eine erhohte Frequenz von Thymustod bei Kastraten nicht vorzukommen". 
Aus dem letzten Satz scheint hervorzugehen, daB HAMMAR die "vermehrte Krank­
heitsbereitschaft" nur auf den Thymustod bezieht und nicht auf eine erhohte 
Krankheitsdisposition und verminderte Widerstandsfahigkeit im allgemeinen. 

Noch einen Schritt weiter fiihren uns PARK-NoRDMANN und BALAWANETZ, 
die dem Thymus eine Schutzwirkung gegen Infektionen und ungiinstige Lebens­
bedingungen zuschreiben, welch erstere sich nach SCHRODERaUch in vitro-Ver­
suchen manifestieren solI. Dementsprechend nehmen PATON-GOODALL eine Ver­
minderung der Resistenz der ihres Thymus beraubten Tiere gegeniiber den 
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Toxinen von Strepto- und Staphylokokken an und PEARCE-VAN ALLEN konnten 
an 6 thymektomierten Ratten ahnliches in bezug auf die Syphilisinfektion 
feststellen. 

B. Erkrankungenl. 

V orbemerkungen. 1st der Status thymico-lymphaticus, urn den treffenden 
Ausdruck v. PFAUNDLERS zu gebrauchen, zu einer Pandiathese entartet, so 
kann es uns nicht wundern, daB eine ganze Reihe heterogener Erkrankungen 
einer Hyperfunktion und - uber dem Sprungbrett der "Dysfunktion" -
manchmal auch einer Hypofunktion des namhaft vergroBert gedachten Thymus 
zur Last gelegt wurde. Die mit starker akzidenteller Involution einhergehenden 
Krankheiten wiederum gaben AnlaB dazu, diese Krankheiten selbst als Folge 
der Thymushypofunktion hinzustellen. Auf solche Voraussetzungen aufgebaut, 
meist ohne Berucksichtigung der wenigen gesicherten Tatsachen der Thymus­
physiologie, setzte nun ein planloses und wahlloses Experimentieren mit Thymus­
ausschaltung und Thymuszufuhr zur therapeut.ischen Beeinflussung der ver­
schiedensten Krankheiten ein. Kennzeichnend fur dio Art und Weise, wie die 
meisten Autoren an die Problemo herangingen, sind die Wode, die GROSS seiner 
Arbeit uber die Behandlung der Psoriasis vulgaris mit Thymusextrakt an die 
Spit.ze stellte: "Ich ging von dem Gedanken aus, daB vielleicht die Thymus, 
deren Bedeutung allmahlich mehr und mehr erkannt wird, irgendwie in Beziehung 
zur Psoriasis steht." Da jedooh die Arbeit vieler Autoren die wohlbegrundete 
wissenschaftliche Grundlage nicht entbehrt und da auch auf falsche oder gar keine 
Pramissen mitunter richtige Schlusse folgen konnen und - nicht zuletzt -
am Ausgangspunkt alles Wissens die reine Empirie steht, wollen wir ganz kurz 
die Krankheiten aufzahlen, bei denen durch Thymusausschaltung oder -zufuhr 
ein therapeutischer Erfolg erstrebt oder auch erreicht wurde. SchluBfolgerungen 
auf die Thymusfunktion sollten aber allein ex iuvantibus auch in diesen Fallen 
nicht gezogen werden. Dies ist nicht nur in concreto nicht erlaubt, weil die Zahl 
der Beobachtungen zu klein und ihr Resultat nicht eindeutig ist, sondern auch 
in principio unzulassig. Es wird niemandem einfaIlen, die Polyarthritis rheu­
matica auf einen Salicylmangel des Organismus zuruckfiihren zu wollen, nur weil 
sie auf Salicylmedikation gut anspricht. 

Leider werden therapeutische Versuche, die mit einem Fiasko endigen, nur 
selten publiziert. Ware dem nicht so, so lieBe sich nach unserer Uberzeugung 
den wenigen Berichten uber Erfolge der Thymusmedikation eine Legion von 
Arbeiten mit lauter Negativa gegenubersteIlen. 

1. Myasthenia gravis. Die Myasthenia gravis pseudoparalytica, bei welcher 
neben FaserzerfaIl und Faserschwund, Wucherung der Sarkolemmkerne und 
Auftreten von Myoblasten sich lymphocytiire Infiltrate in den Muskeln ent­
wickeln, zeigt in ungefahr 50 % der FaIle charakteristische Veranderungen auch 
des Thymusgewebes. (In der anderen Halfte zeigt der Thymus das gewohnte 

1 Aut Wirkung von Pharmaca kommt es bei den Versuchstieren (meistens wurden 
Ratten benutzt) zu deutlichen Involutionserscheinungen. Die Versuche von TAKAHASHI­
SUEMATSU (Ergotamin), KONISHI (Nirvanol), SCHILOWA (Benzol), YOSHINO (Alt-Tuberkulin), 
SUEMATSU (Atropin) und WORMS-KLOTZ (Phosphor, Sublimat, Alkohol und Arsenik) zeugen 
dafiir. Wahrscheinlich treten die Involutionserscheinungen im Laufe der Vergiftung 
parallel mit der Verschlimmerung des Ernahrungszustandes auf und haben nichts Spezi­
fisches an sich. 
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Bild der akzidentellen- und physiologischen Thymusinvolution.) Die Verande­
rungen treten das eine Mal in Form einer Hypertrophie mit einer Art von Cysten­
bildung auf, das andere Mal entwickelt sich ein Blastom (Lymphoepitheliom), 
das gewisse Ahnlichkeit mit einem ganz fruhen Entwicklungsstadium des fetalen 
Thymus zeigt (LOWENTHAL. Die Zusammenstellung der Kasuistik s. bei LOWEN­
THAL. Neuere Beobachtungen: AUERBACH, HALPERN-POPPER u. a.). Die hyper­
trophische Form kommt meistens bei myasthenischen Frauen, das Blastom 
hauptsachlich bei Mannern zur Beobachtung. LOWENTHAL neigt zur Ansicht, daB 
diese Form derThymushypertrophie und dieses Blastom fUr die Myasthenie typisch 
sind und sonst nicht vorkommen. Ob die Myasthenie Ursache oder Folge der 
eigenartigen Veranderungen ist, wieso es in einem Teil der Falle zu keiner, in dem 
anderen gleich zu zwei grundverschiedenen Reaktionen kommt bzw., falls die 
Kausalitat die umgekehrte ist, wieso die verschiedenen Thymustypen das gleiche 
Bild der Myasthenie erzeugen konnen, worin schlieBlich die Ursache fur die 
merkwurdige Geschlechtsverteilung der beiden Reaktionsformen zu finden ist, 
sind Fragen, die heute noch nicht beantwortet werden konnen. Die Berichte 
von SCHUMACHER-RoTH und v. HABERER lassen sich vielleicht zugunsten der 
atiologischen Bedeutung des Thymus oder zumindest der innersekretorischen 
Drusen (Schilddruse 1 Nebennieren 1) auslegen. Dasselbe gilt von der von SAUPE 
empfohlenen Rontgenbestrahlung des Thymus bei Myasthenie. 

2. Infektionskrankheiten. Scharlach, Masem, Diphtherie, Keuchhusten, 
croupose Pneumonie, Erysipelas, Meningitis cerebrospinalis epid., Tetanus, akute 
Tuberkulose zeigen eine akzidentelle Involution des Thymus mit mehr-minder 
ausgepragter HK-Excitation und Lc-Depression (HAMMAR). Bei der chronischen 
Tuberkulose wird die HK-Excitation bereits vermiBt. Beim Typhus abdominalis 
nimmt das Gewicht des Thymus zwar ab, die Involution ist aber dennoch ver­
zogert, da die Lymphocyten der Rinde als Teile des lymphoiden Gewebes, das 
bekanntlich mit einer Schwellung und Zellvermehrung am typhosen ProzeB 
teilnimmt, erhalten bleiben (BARAT). 

BOGGIAN behandelte Typhuskranke mit Thymusextrakt (taglich 2mall ccm 
des Praparates Leukoplasi, das eigentlich eine 21/2 %ige Losung von thymonuklein­
saurem Natrium in physiologischer Kochsalzlosung ist). Es konnte dadurch 
eine Besserung des Aligemeinzustandes und der Herzfunktion erreicht und die 
Dauer der Krankheit abgekurzt werden. Mit demselben Praparat, nur mit wesent­
lich hoheren Dosen, behandelte FRATTALI Pneumoniekranke, und zwar gleichfalls 
mit erfreulicher Wirkung auf Allgemeinbefinden und KrankheitsprozeB. Nach 
AMORMINO wird die Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen die Tuberkulose 
durch den Thymuswirkstoff erhoht. Er stutzt seine Annahme auf die Seltenheit 
der Tuberkulose beim Status thymicus (im Gegensatz zum Status thymicolym­
phaticus) und darauf, daB der Thymus selbst eines der am seltensten durch die 
Tuberkulose angegriffenen Organe ist. 

Mehr Beachtung verdienen die Berichte uber eine Thymushyperplasie bei 
Rachen- und Kehlkopfdiphtherie (ESCHERICH, DAUT, MULLER), obwohl sie durch 
die numerische Analyse von HAMMAR-LAGERGREN keine Bestatigung fanden. 
Es wiirde sich lohnen die Verhaltnisse doch noch an einem groBeren Material 
nachzuprufen, denn immer wieder tauchen neue Beobachtungen von vergroBerten 
Thymusdrusen gerade bei der Diphtherie auf (SCHWENTKER, ARGAUD-PESQUE, 
MARTINEZ VARGAS, PANSINI). BIRCHER fand sie in etwa 75% der wegen 
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Kehlkopfcroup tracheotomierten Kinder vor, doch glaubt THOMAS, daB die in 
der Schweiz erhobenen Befunde von BmCHER eher mit der Kropfendemie als 
mit der Diphtherieinfektion in Zusammenhang gebracht werden diirften. Wenn 
dem so ware, so miiBten auch die gesunden Kinder dieser Gegend in ungefahr 
75% der FaIle mit einem vergroBerten Thymus behaftet sein, was unseres 
Wissens nicht der Fall ist. Auch dann ware noch zu erklaren, warum gerade bei 
der Diphtherie es nicht zu den bei anderen Infektionskrankheiten iiblichen 
Involutionserscheinungen mit Volumabnahme kommt. Es vergehendochimmerhin 
meist einige Tage bis es zur Tracheotomie bzw. zum todlichen Ausgang kommt; 
Zeit genug zur Entwicklung von Involutionserscheinungen. Wenn ein Status 
thymi magni in der Tat besteht, so konnte er am ehesten noch mit der veranderten 
endokrinen Gleichgewichtslage bei der Diphtherie erklart werden. Die durch die 
Diphtherietoxine hervorgerufene bekannte Schadigung des Adrenalsystems und 
jene der Nebenschilddriisenfunktion (LENART-LEDERER) konnten auch einzeln 
fiir eine VergroBerung des Thymus verantwortlich sein (vgl. das iiber die Wirkung 
der Nebennierenmark- und Nebenschilddriisenausschaltung S. 60 und S. 56 
Gesagte). In Anbetracht der iiberaus kleinen Zahl der von BmCHER beobachteten 
FaIle, kann auch der reine Zufall fiir die verhaltnisma6ig hohe Zahl der Thymus­
hyperplasien verantwortlich seien. Der Ausdruck in Hundertstel wirkt irre­
fiihrend. 

3. Siiuglingsatrophie. Bei schwer atrophischen Sauglingen, bei denen die 
iiblichen Versuche zur Hebung des Gewichtes und des Allgemeinzustandes miB­
lungen sind, konnte ROBOZ durch Thymusextraktinjektionen aus 20 Fallen 
6mal Heilung, 8mal eine Besserung herbeifiihren. Schon RASPI berichtet an 
Hand von 3 Fallen iiber eine Beschleunigung der Gewichtszunahme atrophi­
scher Sauglinge nach peroraler Thymuszufuhr. ROBOZ ist der Ansicht, daB es 
sich hierbei um eine Substitutionstherapie handelt, indem die Wasserbindungs­
fahigkeit der Gewebe, die durch die Involution des Thymus und konsekutivem 
Ausfall seiner Funktion stark gelitten hat, wieder hergestellt wird. Ob die In­
volution des Thymus nur Folge oder auch mitbestimmende Ursache der hoch· 
gradigen Ernahrungsstorung ist, bleibt dahingestellt. 

4. Krankheiten von Haut und Haaren. In der Behandlung der Psoriasis 
ist kein Hormon unversucht geblieben. So wurde auch des ofteren mit Thymus­
extrakten und Thymusbestrahlung ein Versuch angestellt. Einige mit Extrakt 
behandelte FaIle reagierten giinstig [GROSS, LIEBNER (laut miindlicher Mitteilung 
war die Medikation auBer dem publizierten Fall in mehreren anderen von Erfolg 
begleitet)]. Die Rontgenbestrahlung des Thymus hatte bei WEINHARDT und 
PARKER in einigen Fallen eine giinstige Wirkung, GAWALOWSKY sah aus 82 Fallen 
in etwa der Halfte eine vollstandige Heilung. Weniger enthusiastisch lauten die 
Berichte von SCHNEIDER (nur 2 Besserungen auf 12 Falle) und LEREBOULLET­
GOURNAY, wahrend WEBER (zit. nach GORDON) die Verschlimmerung des Zu­
standes seines Patienten erlebte. Diejenigen, die mit BROCK an der Spitze eine 
Heilwirkung von den Rontgenstrahlen erhoffen, nehmen eine Hypofunktion 
des Thymus als Ursache der Psoriasis an und schreiben den Rontgenstrahlen 
eine fOrdernde Wirkung auf die Thymusfunktion zu. BROCK spricht geradezu 
von einer "radiotherapeutischen Organotherapie"! Diese Auslegung der Strahlen­
wirkung ist eine irrige; auch ganz kleine, als Reizdosis gedachte Bestrahlungen 
wirken involutionsfordernd (LENZ, vgl. S. 31). Es hat also den Anschein, 
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als ob das eine Mal- bei der Extraktbehandlung - die Hyperthymisation, das 
andere Mal - bei der Rontgenbestrahlung - die Hypothymisation dieselbe 
giinstige Wirkung auszuiiben imstande ware. VeiIleicht gehen wir nicht fehl, wenn 
wir in diesem und in ahnlichen Fallen die unmittelbare Wirkung der Rontgen­
strahlen in einem Abbau von Thymussubstanz mit ihrer Ausschiittung in die 
Blutbahn erblicken. Es spielt sich demnach in der ersten Phase der Involution 
genau derselbe Vorgang ab, den wir kiinstlich mit der Zubereitung des Extraktes 
und ihrer Injektion hervorrufen. Bei der Durchsicht des Sehrifttums fallt auf, 
daB Kranke, bei denen ein Erfolg zu verzeichnen war, fast ausnahmslos dem 
Kindesalter angehorten (BUSCHKE, CURTH, LIEBNER, SPEIERER). Auch von 
den Eruptionen scheinen nur die. frischen giinstig beeinfluBt zu werden, die 
alten nicht (LIEBNER). 

Hier erwahnen wir auch die an Ratten gemachten Beobachtungen von 
VASARHELYI, wonaeh die Wirkung des Thalliums auf den Haarausfall durch 
Thymuszufuhr (taglich 0,5 cem Extr. Thymi sec. RICHTER) beschleunigt und 
vollstandiger wird. VASARHELYI rechnet mit der Moglichkeit, daB die Ursache 
dessen, daB Jugendliehe dem Thallium gegeniiber eine groBere Empfindliehkeit 
bekunden, in dem in diesem Lebensalter noch funktionstiichtigen Thymus zu 
suchen ist. Die Versuchsanordnung und -ergebnisse ermachtigen unseres Er­
achtens zu den aus ihnen gezogenen SchluBfolgerungen nicht. Diese gewinnen 
aueh durch die klinische Beobachtung keine zuverlassige Unterstiitzung. Nur 
WOLFSOHN berichtet iiber Haarausfall bei einer Frau mit Thymusteratom und 
erneutem Haarwuchs nach der Exstirpation desselben. Es diirfte sich aber 
kaum um eine Geschwulst mit Hyperfunktion gehandelt haben, denn der Tumor 
enthielt nur Reste von Thymusgewebe ohne HASSALLsche Korperchen; ob 
auBerhalb des Tumors noch Thymusgewebe vorhanden war, konnte nieht 
ermittelt werden. . 

5. CarcinoID. Das experimentelle Carcinom kann durch Thymuszufuhr 
nicht beeinfluBt werden (GRUHZIT, MEYER-SIMMONS). Die gegenteiligen Ver­
suchsergebnisse von KARNICKI sind nieht iiberzeugend. Die Anwendung von 
Thymuspraparaten beim menschlichen Carcinom (KITTINGER, THEILHABER, 
DARMGAARD-RASMUSSEN) ist demnach, auch abgesehen von der Grundverschie­
denheit des menschliehen und experimentellen Krebses, dureh nichts gerecht­
fertigt - wenn nicht eben durch unsere Ohnmacht, diese verhangnisvolle Krank­
heit durch interne Behandlung zu beeinflussen. 

6. Stoffwechselstorungen. a) Mit vorwiegender Beteiligung der Inkret­
driisen. Morbus Basedowii. Mit dem M. Basedowii ist in der Regel eine Thymus­
hyperplasie vergesellsehaftet (s. S. 54). Die Schwere des Krankheitsbildes 
sowohl als die Chancen der Operation in bezug auf Uberleben und Heilung 
sollen zum Teil von dem MaBe der ThymusvergroBerung abhangig sein. Eine 
Thymusreduktion bzw. die vollstandige Entfernung des Thymus vor der Schild­
driisenoperation beim Basedow wurde als erstem von REHN, dann unter anderem 
von GARRE, HART, CAPELLE, HABERER, SCHLEUSSING und SEVANDIN empfohlen, 
von NAEGELI, GEBELE, naeh HABERER aueh von EISELSBERG und SAUERBRUCH 
abgelehnt. KRECKE (zit. nach P. MEYER) tritt fiir die Reduktion der Thymus­
funktion in Form der Rontgenbestrahlung ein, die er prophylaktisch vor jeder 
Basedow-Operation ausgefiihrt wissen mochte. 
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Diabetes melitus. Ausgehend von der synergistischen Einstellung von Thymus 
und Pankreas vermochte MESSINI den Blutzucker von Diabetikern auch mit Thy­
musextrakt herunterzudriicken und empfiehlt die Verwendung desselben be­
sonders fiir die Behandlung insulinresistenter FaIle. 

Dystrophia adiposo-genitalis. MANDELSTAMM sah von der Thymusmedikation 
schone Erfolge. F AELLI fand in einem einschlagigen Fall den retrosternalen 
Schatten vergroBert und glaubt ihn auf dieser Basis unter die Hyperthymismen 
einreihen zu diirfen. LEREBOULLET und LEREBOULLET-GoURNAY heben die fOr­
dernde Wirkung der Thymuszufuhr auf den Descensus testiculorum hervor. 
PARHON-ELIAS sind der Ansicht, daB das um die Hoden gelagerte Fettgewebe den 
Descensus hintanhalt, durch Thymuszufuhr wird es jedoch zur Resorption ge­
bracht und gibt den Weg fiir die Hoden frei. 

b) Mit vorwiegender Beteiligung der Knochen. Fragilitas osseum 
(CaUusbildung). Bei 2 Kindern mit Fragilitas osseum sah GORTER rasche Besse­
rung durch Thymuszufuhr eintreten und glaubt ex iuvantibus eine Hypofunktion 
des Thymus als Ursache dieses Leidens annehmen zu diirfen. SCIPIADES gelang 
es, die Osteomalacie einer Frau durch Thymusimplantation zu heilen. KHOOR 
konnte in Anlehnung an die Versuche von SCIPIADES die auf Osteomalacie zu­
riickgefiihrten Beschwerden einer Schwangeren im letzten Monat ihrer Schwanger­
schaft durch Thymusimplantation in vier Tagen zum Verschwinden bringen. 
Der implantierte Thymus wurde, wie im FaIle von SCIPIADES, einem gerade ge­
storbenen Neugeborenen entnommen. Da das ausgetragene Kind der operierten 
Frau bereits am ersten Tage post operationem geboren wurde, kame auch die 
Beendigung der Schwangerschaft als ausli:isendes Moment fiir die Besserung 
der Symptome in Betracht und nicht nur die Einpflanzung des Thymus, an 
dessen Funktionstiichtigkeit in den ersten Tagen nach der Implantation gezweifelt 
werden muB. 

Der giinstige EinfluB der Thymusmedikation auf die Callusbildung von 
Tieren ist auch an Menschen erprobt, aber nur in einigen wenigen Fallen be­
statigt worden (vgl. S.47). 

Rachitis (Spasmophilie). Die an Rachitis erinnernden Knochenveranderungen, 
die FRIEDLEBEN, BASCH, KLOSE, KLOSE-VOGT, MATTI bei thymektomierten 
Tieren beobachteten (s. S. 46) gaben AnlaB dazu, der Hypofunktion des Thymus 
eine Rolle in der Entstehung der Rachitis wzuschreiben. Die Nachuntersuchungen 
(HART-NORDMANN, PARK-McCLURE, RENTON-RoBERTSON) fiihren die etwaigen 
Knochenveranderungen auf Spontanerkrankungen und Domestikationsschaden 
zuriick. Die Knochen von thymektomierten Ratten zeigen nach ASHER-LANDOLT 
nicht das histologische Bild spontanrachitischer Veranderungen und so diirfen 
auch die Versuche von ASHER-RATTI, in welchen das Auftreten der Rachitis von 
Vitamin D-arm ernahrten Ratten durch Thymuszufuhr verhiitet werden konnte, 
nicht im Sinne einer kausalen Therapie ausgelegt werden, zumal Fleischfiitterung 
ebenso wirksam war. Man konnte noch eher an einen D-Vitamingehalt der ver­
wendeten Thymusextrakte denken (MESSINI). 

NITSCHKE hat aus dem Thymus, auch aus Milz und Lymphknoten, zwei Wirk­
stoffe, Ca- und P-Substanz genannt, isoliert und fand, daB die Injektion der Ca­
Substanz Hypocalcamie und Symptome der Tetanie, die Injektion der P-Sub­
stanz eine Abnahme des anorganischen Phosphors im Blute und rachitische 
Stoffwechsel- und Knochenveranderungen zur Folge hat. Dementsprechend 
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steht NITSCHKE auf dem Standpunkt, daB Rachitis und Spasmophilie auf einer 
Hyperfunktion des lymphatischen Systems, mithin von Thymus, Milz und 
Lymphknoten beruhen 1. Entfaltet vielleicht auch das antirachitische D-Vitamin 
seine Wirkung durch eine Dampfung dieser Thymushyperfunktion? Bei der 
Ultraviolettbestrahlung rachitischer Ratten konnte GLANZMANN in der Tat 
einen Lymphocytenschwund in der Thymusrinde feststellen. Das histologische 
Bild des Rattenthymus nach peroraler Zufuhr von Vitamin-D zeigt dagegen nur 
bei starker Dberdosierung Zeichen der Atrophie (HARRIS-MoORE, HARRIS­
STEWARD, zit. nach GLANZMANN). Der Thymus reagiert aber auf so viele und 
so verschiedene-Reize mit einer Involution, daB diese Versuche die Bedeutung 
der Thymushyperfunktion fUr die Rachitisgenese auch nach GLANZMANN weder 
beweisen, noch auch nur wahrscheinlich machen konnen. Die typisch rachitischen 
und spasmophilen Kaninchen von STOLTENBERG zeigen keine Veranderungen des 
Thymus, die als Zeichen einer Hyper- oder Hypofunktion gedeutet werden 
konnten. Alles in Allem scheint die Hypothese von der pathogenetischen Bedeu­
tung der Thymushypofunktion fUr Rachitis und Spasmophilie iiberholt, die 
Bedeutung der Hyperfunktion wohl moglich, aber noch weiterer Beweise be­
diirftig zu sein. 

7. Storungen der Intelligenz. Die tierexperimentelle Grundlage ist in den 
stark umstrittenen Versuchsergebnissen von KLOSE-VOGT gegeben (s. S.49f.). 
BmcHER verzeichnet auch bei thymektomierten Kindern namhafte Storungen 
der Intelligenz. Der Fall von GALANT (Schwachsinn bei einem 17jahrigen 
Knaben mit Skeletveranderungen) darf nicht ohne weiteres auf Funktions­
veranderungen des Thymus zuriickgefiihrt werden. Bei dem 3jahrigen idiotischen 
Kinde, iiber welches KAHLE berichtet, wurde zwar der Thymus bei der Autopsie 
nicht aufgefunden, doch kann es sich dabei um eine Hypoplasie gehandelt haben, 
die das Myxooem zu begleiten pfJegt. Dagegen sah BOURNEVILLE in 75% seiner 
FaIle einen Thymusschwund bei geistig minderwertigen Kindern. LEREBOULLET­
GOURNAY verwenden bei der Idiotia mongoliana neben Schilddriise gerne auch 
Thymuspraparate. Trotzdem darf an Hand des vorliegenden Materiales dem 
Thymus ein EinfluB auf die psychische Entwicklung des Kindes nicht zuge­
sprochen werden. 

1 Auf die Rolle der SchiIddriise, auf welche die jiingsten Arbeiten von NITSCHKE erhohte 
Riicksicht nehmen, kann hier nicht eingegangen werden. 
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A. Allgemeine Gesichtspunkte. 
I. Gegensatz und Gemeinsamkeit im Denken. 

Die anscheinend unerschiitterlichen Grundlagen naturwissenschaftlicher 
Erkenntnislehre der Medizin sind heute vor eine neue Beweisfiihrung gestellt, 
deren Ergebnisse fiir die Zukunft wegleitend sein werden. Die Neuformung 
des Arztestandes als ein dem V olksganzen dienender, von ihm bestallter Beruf 
erfordert eine griindliche Priifung unserer Stellung gegeniiber der arztlichen 
Aufgabe. Wenn wissenschaftliche Erkenntnis der Lebenserscheinungen bisher 
dem arztlichen Tun ausschlieBlich die Richtung wies, so hat die Besinnung 
darauf, daB die Wissenschaft nicht Selbstzweck, nicht ein von den Lebens­
notwendigkeiten des Volkes unabhangiger geistiger Bezirk, sondern ein in seinem 
Dienst zu handhabendes Werkzeug ist, den einfachen Fragen des Lebens wieder 
einen V orrang verschafft gegeniiber wissenschaftlich begriindeten Theorien, 
die zunehmend wirklichkeitsfremd wurden. 

Aus diesem Gefiihl, daB gerade die wissenschaftliche Medizin - der man sich 
nicht scheuen soIl, den Namen "Schulmedizin" zu geben, denn sie hatimmerhin 
"Schule gemacht" und gerade ihre Lehrbarkeit und Lehrhaftigkeit kennzeichnet 
ihr Wesen auf das Deutlichste - den Bediirfnissen des einfachen Volksgenossen 
nicht mehr entsprach und daB also eine Entfremdung zwischen dem Kranken 
und seinem Arzt schon eingetreten war, erwachst jene Aufgabe, die uns hier 
beschaftigen solI: die Erorterung der Beziehungen zwischen der wissenschaft­
lichen Medizin und der Naturheilkunde. Die Griinde, die den wissenschaftlichen 
Arzt hemmen, sich mit den Verfahrungsweisen der Naturheilkunde naher zu 
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befassen, sind zunachst gefiihlsmiiBiger Art. Man empfindet eine Art von 
"intellektuellem Unbehagen" bei der Zumutung, ein Verfahren anzuwenden, 
dessen Mechanismus unbekannt ist, das auch so "allgemeiner Natur" zu sein 
scheint, daB man damit eines der Vorziige der analytischen Forschung, namlich 
der Abstellung einer Methode auf einen bestimmten Vorgang, auf ein erkennbares 
Teilgeschehen, auf eine "Ursache" also, sich begibt. Der Grund dieses ab­
lehn,enden Verhaltens liegt in der gewohnheitsmiiBigen Verhaftung unseres 
wissenschaftlichen Denkens an den Kausalitatsgedanken und damit am Deter­
minismus. 

In diese Grundanschauungen solI eine neue biologische Medizin Wandel 
bringen. Es ist in Kampfzeiten unbedingt notwendig, klare Schlagworte fUr 
ein erstrebtes Ziel zur Verfiigung zu haben. Aber Schlagworte verblassen, 
wenn sie nicht eindeutig verstandlich und wenn sie nicht mit konkretem Inhalt 
zu fiillen sind. So ist die Bezeichnung "biologische Medizin" schon nach kurzem 
Gebrauch bei ihren eigenen Vertretern in MiBkredit gekommen. H. BOTTENBERG 
schreibt in seiner "Biologischen Therapie des praktischen Arztes" wortlich 
(S. 13) Folgendes: "Das Wort ,biologisch' in den Begriffen ,biologische Medizin', 
,biologisches Denken', ,biologisches Handeln' usw. ist ein Schwammwort wie 
viele in unserer Sprache, dazu ein Fremdwort. Es bereitet darum kein sonder­
liches Vergniigen, dieses Wort zu verwenden: Jeder kann den Sinn aus ihm 
herauspressen, der ihm gerade fUr irgendeinen Zweck niitzlich erscheint." Es 
geniigt demnach, da alles Inhaltliche so unscharf begrenzbar erscheint, den 
Begriff der "biologischen Medizin", nach BOTTENBERG, ~o zu verstehen, daB 
mit ihm eine besonders "respektvolle Haltung vor dem Walten der Lebens­
und Heilkrafte im Organismus" verbunden ist. Das Verhalten des Arztes soll 
also mehr dahin gehen, die natiirlichen Heilungsvorgiinge in Krankheiten vor­
sichtig zu unterstiitzen und zu steuern. Das ist wohl die verniinftigste Erkliirung 
fUr den Begriff der "biologischen Therapie" und damit auch fiir die Natur­
heilkunde. 

Es ist demnach nicht ausreichend, das Wesen naturheilkundlicher Behandlung 
nur im Weglassen des Medikaments zu sehen, wenngleich dieses negative Cha­
rakteristicum von auBen gesehen zuerst auffiillt. Mit Recht machen die Verfasser 
der entsprechenden Werke aufmerksam auf die andersgerichtete Einstellung 
gegeniiber dem einzelnen Symptom als solchem. Wenn die wissenschaftliche, 
genauer gesagt die medikamentose Behandlung sich auf die Beseitigung des 
Symptoms richtet (Besanftigung des Schmerzes, Beruhigung des Herzschlages, 
Stillung der Durchfalle, Unterdriickung des Hustens, usw.), so beabsichtigt die 
Naturheilkunde dann sogar eine Steigerung solcher Symptome, wenn sie im 
Sinne der Entlastung des kranken Organismus von schiidlichen Stoffen zweck­
maBig und niitzlich sind. 

Hier tritt nun jene organismisch gerichtete Denkungsart ins Licht, welche 
in erster Linie iiber die symptomatische Beschreibung eines Krankheitsbildes 
den Ganzheitsbegriff des Menschen als Ziel der arztlichen Betrachtung setzt. 
Die notwendige Uberpriifung und Neuordnung unserer Begriffe wird und mu13 
sich danach abspielen auf dem Gebiet der allgemeinen Pathologie. Die Auf­
splitterung des wissenschaftlichen und praktischen Arzttums in nur durch 
technische Verfahrungsweisen berechtigte Sonderkreise hat dazu gefUhrt, daB 
man Organen und Organsystemen, daB man einzelnen Funktionen, seien sie 
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materieller, seien sie psychischer Art, eine so weitgehende Autonomie zuschrieb, 
daB ihr originarer und der Sache nach in der Tat unlOslicher Zusammenhang 
mit dem Ganzen mehr und mehr aus dem Gesichtskreis des Arztes verschwand. 
Es ist eben doch so, daB "Leben" nicht anders in der Wirklichkeit vorkommt als 
im ganzen Organismus. Das "iiberlebende Organ" des Experiments ist ein 
begrifflicher Irrtum und ein sprachlicher Fehler. Das LANGENDORFFsche Herz 
und das STARLINGSche Praparat sind wohl "reizbar", aber sie "leben" nicht. 
Das sind nicht identische Begriffe. Obwohl wir mit dem lateinischen Ausdruck 
"Individuum" reichlich und taglich zu hantieren gewohnt sind, ist uns sein Sinn, 
niimlich die Unteilbarkeit des Lebewesens, nicht immer gegenwartig. Die ana­
lytischen Forschungsergebnisse schienen diesem Begriff immer mehr seines 
Inhalts zu nehmen. Und doch ist die Wirklichkeit anders. Alles analytisch 
Feststellbare trifft nicht das Wesen, die letzte, wirkende Wirklichkeit des 
Lebendigen. Das Kausalitatsproblem ist eine unendliche Kette von Fragen, 
die das Wesentliche seiner Natur nach nicht erreichen konnen. 

Damit streifen wir die Grenzen des Weltanschaulichen in unserer arztlichen 
Aufgabe. Gerade innerhalb unseres engeren Fragengebietes wird oft die Be­
hauptung gehort, daB ohne eine weltanschauliche Xnderung die wissenschaftliche 
Medizin nicht zu den notwendigen Erfolgen kommen konnte. Manche Autoren 
auf dem Gebiete der Naturheilkunde haben diese weltanschaulichen Grundlagen 
besonders betont und dadurch ihren Gegensatz zur Schulmedizin eigentlich 
begriindet. Das gegenseitige Verhaltnis beider Lehren nimmt sich dann etwa 
so aus: Von der Schulmedizin wird der Naturheilkunde vorgeworfen, daB ihre 
angeblichen Erfolge mangels zureichender, wissenschaftlicher Diagnostik nichts 
bewiesen und nicht nachpriifbar waren. Dagegen behauptet die Naturheilkunde, 
daB das Anwenden naturheilerischer Verfahren innerhalb der klinischen Methodik 
deshalb nicht zum Erfolg fiihren konnte, weil es auf die rein technische Methode 
weniger ankame als auf den Geist, der dies Handwerk leite. So ist es schwer, 
das Wirkliche zu beurteilen. Ohne die wissenschaftliche Diagnostik ist die 
Naturheilkunde nicht lehrbar, ihre Ergebnisse nicht zu erharten - ohne natur­
heilerische Weltanschauung ist ihre Methodik unniitz! Ein betriiblicher Zustand. 
Wie kann man zueinander kommen ? 

Befassen wir uns noch etwas mit den Vorbedingungen der Naturheilkunde. 
Besonders MALTEN hat in jiingster Zeit die begrifflichen Unterschiede beider 
Krankheitslehren scharf herausgearbeitet. Das Wesentliche daran ist, daB die 
Naturheilkunde grundsatzlich die ZweckmaBigkeit der Organisation des Natur­
ganzen, gipfelnd in der Forderung eines zweckbewuBten Schopfers, und damit 
der zweckmaBigenReaktion des Organismus in der Krankheit anerkennt. Die 
wissenschaftliche Medizin erforscht nur mechanische Quantitaten, die ursachliche 
Abhangigkeit einer Folge in der Zeit, deren Erkenntnis das Ergebnis kausaler 
Untersuchungen sei, versperre den Einblick in den Sinn des Geschehens. Die 
Analyse fiihre vorbei an dem Ausblick auf die Totalitiit des Lebendigen (ALVER­
DES). "Naturarzt ist, wer den Zweck anerkennt und den Schopfer ehrt" (MALTEN). 
Aus diesen Anschauungen ergibt sich als Idealbild der theurgische Arzt (BUCIDN­
GER), der Arztpriester. Wir erkennen unumwunden an, daB wir uns iiberhaupt 
eine wirkende, arztliche Personlichkeit ohne eine Wurzel im Unendlichen nicht 
vorzustellen vermogen. Wir sind aber auch der Uberzeugung, daB wohl nur 
ein verschwindend kleiner Bruchteil unserer wissenschaftlich erzogenen und 
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arbeitenden Arzte heute weltanschaulichen Vorstellungen huldigt, die einem 
naiven, diesseitigen Materialismus entsprechen. Der Hinweis auf weltanschauliche 
Unterschiede in diesem Sinne kann ihrem Wesen nach nicht zum Kriterium 
gemacht werden, ob eine bestimmte Methode zur Krankenbehandlung nutzlicher 
sei als eine andere. Wir wurden ein esoterisches Arzttum schaffen und an die 
Stelle der allgemein zuganglichen Wissenschaft die Mystik der Auserwahlten 
setzen. Viel naher ist BRAUCHLE der Wirklichkeit, wenn er sagt: "Soweit 
die Naturheilkunde innerer Antrieb ist, bedeutet sie Religion, soweit sie behand­
lerisches Gehaben darstellt, Kunst." Aber dies Bekenntnis wird von jedem 
Arzt der Schule unterschrieben werden, dem sein eigenes Arzttum mehr ist 
als eine Summe von Examenskenntnissen. 

Der Gegensatz von kausaler und finaler Betrachtung der Dinge braucht nicht 
zu einem unuberbruckbaren Abstand zwischen den Lehrmeinungen zu fuhren. 
Beide Prinzipe sind zunachst denktechnische Verfahrungsweisen, die neben­
einander in der Wissenschaft vom Leben und demzufolge in der Medizin dann 
gebraucht werden, wenn sie eine weitere Einsicht und weiteren Nutzen fur 
unsere Handlungen versprechen. Die Methodik der Kausalforschung hat bisher 
ihre Brauchbarkeit befriedigend erwiesen. Das Prinzip der Finalitat ist syste­
matisch noch zu wenig ausgenutzt und gerade fur die Medizin als sehr aufschluB­
reiches Verfahren wichtig. lndem die Naturheilkunde folgerichtig daraufhin 
zielt, unserc allgemeinpathologischen Begriffe unter dem Leitgedanken zweck­
maBigen Verhaltens des Organismus neu durchzuarbeiten, erwirbt sie sich das 
groBte Verdienst fur die Fortentwicklung der Heilkunde. lhre Vertreter selbst 
treffen aber auf die Grenzen der Anwendungsmoglichkeit des Zweckgedankens. 
Nachdem MALTEN die Zweckhaftigkeit im lebendigen Geschehen als die Grund­
vorstellung der Weltanschauung des Naturarztes herausgestellt hat, muB er 
spater zugeben, daB die Zweckhaftigkeit nur "soweit moglich ist, als es der 
Stoff erlaubt". Es besteht fur ihn ein - unbegreiflicher - Gegensatz zwischen 
der Zweckhaftigkeit des Lebens als Vorgang und der Unzweckhaftigkeit der 
"Materie", an der es sich auswirkt. In bestimmten Krankheitszustanden ver­
sagen "zwar nicht die Zweckhaftigkeit an sich, wohl aber ihre materiellen Hilf­
mittel". Daraus ergeben sich "Leidsymptome", die nicht als zweckmaBige 
Reaktion des Organismus auf die Krankheit aufgefaBt werden konnen, sondern 
die die "Schwachheit" der Materie beweisen. 1m Gegensatz dazu stehen die 
"Wehrsymptome", bei denen zweckmaBiges Geschehen im Organismus Symptome 
in der Krankheit hervorbringt, die fur die Ganzheit nutzlichen Sinn haben. Die 
ZweckmaBigkeit des organismischen Verhaltens reicht also nicht aus zum Ver­
standnis der Wirklichkeit, die Hilfshypothese der unzweckhaften Materie muB 
die Lucke schlieBen. Dies ganz unbefriedigende KompromiB ist die Folge davon, 
daB man einer denktechnischen Methodik, der Finalitat, mehr erklarenden 
Wert aufburdet, als sie tragen kann. Weder Kausalitat noch Finalitat bedingen 
eine Weltanschauung - aber innerhalb einer Weltanschauung konnen beide, 
richtig verwendet, nutzlich sein. 

In der experimentellen Biologie sind seit Jahren Bestrebungen am Werke, 
in deren Verlauf aus der "Entwicklungsmechanik" im Sinne Roux's ein "Ent­
wicklungsvitalismus" geworden ist. Es braucht nur an Namen wie VON UEXKULL, 
DRIESCH, SPEMANN erinnert zu werden, um dies zu kennzeichnen. Es ist auBer 
Zweifel, daB dieser Anschauungswechsel fUr die Theorie der Lebenslehre wie 
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auch fur die experimentelle Fragestellung von groBter Bedeutung ist. Aber 
es ist nicht erwiesen, daB solche Anschauungen eine allgemeine Bedeutung haben, 
die eine anders gerichtete Betrachtung der Wirklichkeit ausschlieBt. Wenn 
wir erfahren, daB Regenerationen und Rekonstruktionen in Tritonenaugen von 
erstaunlichem AusmaB vorkommen (Neubildungen der Retina und der Linse) 
wie in den Experimenten von WACHS, so hat das Prinzip der entwicklungsmaBigen 
Totipotenz bestimmter Zellgruppen zu der Sinngebung krankhafter Symptome 
beim Menschen zunachst noch keine Beziehung. Es ist sehr lichtvoll, ALVERDES 
zu folgen, der die bezeichnende Eigenschaft der AuBerungen des lebenden 
Organismus in der Zukunftsbezogenheit seiner Seinsvorgange erblickt. Wir 
nehmen in die menschliche Krankheitslehre diesen begrifflichen Neuerwerb als 
fruchtbare Arbeitshypothese gem auf. Ihr Wirklichkeitswert ist jedoch noch 
zu erharten. Die Frage der ZweckmaBigkeit oder Schadlichkeit bestimmter 
Symptome kann nur durch die unmittelbare, klinische Beobachtung, nicht aber 
durch eine Analogiebildung zwischen den Entwicklungsleistungen von unter 
sich so verschiedenen Lebewesen (Triton-Mensch) gelost werden. 

Auch mit der heute haufig anzutreffenden Berufung auf die Ergebnisse der 
modemen Physik ist Brauchbarkeit und Gultigkeit des Kausalprinzips nicht 
abzutun. B. BAUCH macht nachdrucklich darauf aufmerksam, daB die Quanten­
physik PLANCKs wohl die "klassische Formulierung " , nicht aber das Kausal­
prinzip als solches in der Physik beseitigt habe. Jedes Finalitatsdenken hat die 
Kausalitat als Tatsache an sich schon zur Vorausetzung. Durch die finale 
Betrachtung einer Reihe von Ereignissen andert sich nichts an dem sie beherr­
schenden Kausalprinzip, wenngleich die Annahme oder auch die Kenntnis eines 
Zwecks und Ziels zu einer anderen praktischen Einstellung gegenuber dieser 
Tatsachenreihe fuhren kann. Es vermittelt tiefe Einsichten, wenn wir, BRUNO 
BAUCH wieder folgend, auch fUr das sittliche Handeln nicht das Fehlen kausaler 
Beziehungen voraussetzen mussen. "Ohne Kausalitat konnte eine ,Tat' nicht 
ihrem ,Tater', um eine gluckliche Unterscheidung SCHOPENHAUERS aufzunehmen, 
ein ,Werk' nicht seinem ,Werkmeister', wie LUTHER noch eindrucksvoller unter­
scheidet und zugleich kausal bezieht, zugerechnet werden." 

Die Kausalitat ist nicht abgeschafft, und die weitgehende Anwendung der 
Finalitatsbetrachtung auf dem Gebiet der Krankheitslehre berechtigt die 
Naturheilkunde nicht, sich durch eine weltanschauliche Kluft von der wissen­
schaftlichen Medizin getrennt zu fUhlen. G. VON BERGMANN hat dem Neben­
einander von Kausalitat und Finalitat gerade in unserer wissenschaftlichen 
Anschauungsweise im letzten Kapitel seiner "Funktionellen Pathologie" beredten 
Ausdruck gegeben. Bei genauem Zusehen ist unsere gesamte Forschungsweise 
und ihre Fragestellungen durchsetzt mit freilich ofter "getamten" finalen, 
zukunftsbezogenen Vorstellungen. Vomehmlich ist das auf dem Gebiet der 
Kreislaufpathologie der Fall. Schon die grundlegenden Vorgange werden, wie 
das ihre Bezeichnungen "Kompensation" und "Dekompensation" klar zeigen, 
vollig im finalen Sinne aufgefaBt. Es ist notwendig, diese Tamung abzuwerfen, 
um fruchtbare Einblicke in das wirkliche Geschehen zu erhalten. Die Tatsachen­
sammlung unserer Beobachtungen aus der speziellen Pathologie braucht in 
nichts in der Zukunft geandert zu werden. Nur die allgemeine Krankheitslehre, 
die uns die fUhrenden Begriffe zu geben hat, bedarf in diesem Sinne einer aus­
giebigen Umgestaltung, Neuformung und Erweiterung. 
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Diese Erweiterung der allgemeinen Pathologie soli nicht bedeuten, daB die 
wissenschaftliche Medizin nun etwa in die Naturheilkunde, so weit wir sie heute 
vor uns sehen, aufgehen soli. Die Naturheilkunde als Gesamterscheinung 
angesehen, ist noch vielfach uneinheitlich, in den allgemeinen Gesichtspunkten 
in sich widerspruchsvoll, in den theoretischen Versuchen zur Deutung der 
eigenen Methoden noch so personlich gefarbt, daB man von einer einheitlichen 
Denk- und Arbeitsweise erst in den Anfangen sprechen kann. Aber schon jetzt 
sind einige allgemeinpathologische Vorstellungen so deutlich geworden, daB sie 
fUr die praktische, heilkundliche Betatigung leitend sein konnen. Ihre kritische 
Durchpriifung ist urn so notiger, als die allgemeine Krankheitslehre es schlieBlich 
immer ist und sein wird, die fiir das arztliche Tun Inhalt und Richtung bestimmt. 

Es laBt sich natiirlich leicht zeigen, daB die heutige Klinik sich oft natur­
heilkundlicher Methodik bedient (SIEBECK). Aber das ist noch im Sinne der 
gewiinschten Erweiterung unseres Gesichtskreises zu wenig, es ist zufallig und 
vielmehr von der personlichen Artung des einzelnen Klinikers abhangig als schon 
von einer geltenden Lehrmeinung verlangt. Die physikalisch-diatetische Therapie 
der Wissenschaft ist nicht wesensgleich mit den im Einzelfall sachlich gleichen 
Anwendungen der Naturheilkunde. Der Unterschied liegt in der Indikations­
stellung und in dem folgerichtigen Festhalten an einer besonderen Auffassung 
des Symptoms. Wie weit die Umdeutung unserer Symptamatalagie in der Richtung 
der wesenha/ten ZweckmafJigkeit der Krankheitserscheinungen gehen mufJ und wie 
weit sie gehen dart, - das ist die Haupt/rage, die von der allgemeinpathologischen 
Forschung zu beantwarten ist. Deren Losung wird den Mutterboden fiir eine 
tragbare, praktische Therapie abgeben, die auch in dieser Neuformung die Lehr­
barkeit eines zusammenhangenden, wissenschaftlichen Gebaudes behalten wird. 

II. Gegensatz und Gemeinsamkeit in der Diagnose. 
Die wissenschaftliche Medizin verficht mit voller Uberzeugung den Grund­

satz, daB die Vorbedingung jeder Krankheitsbehandlung die Feststellung der 
Art der Krankheit sei. Ohne sachlich begriindete Diagnose ist erfolgversprechende 
Therapie nicht moglich. Unter der Diagnose wird in diesem Sinne die Einordnung 
der am Kranken gefundenen Krankheitszeichen in ein wissenschaftliches System 
von Krankheitstypen verstanden. Durch diese Einordnung erhalt der beobachtete 
Symptomenkomplex dann die Gesamtbezeichnung Pneumonie, Magenkrebs, 
Gelenkrheumatismus, Schizophrenie usf. So kommt es zur Krankheitsdiagnose, 
wobei man zunachst unterstellt, daB eine solche Krankheit eine einheitliche, 
in sich abgeschlossene, gegeniiber anderen biologischen Vorgangen wohl abgrenz­
bare Erscheinung sei. Ein Uberblick iiber die Entwicklung der klinischen 
Systematik zeigt aber die zunehmende Auflosung friiher scheinbar einheitlicher 
Erkrankungen auf dem Wege fortschreitender Aufspaltung der Erscheinungs­
zusammenhange. Diese Aufspaltung geschieht teils unter Beriicksichtigung der 
Verschiedenheit der Ursachen, - die lobare Pneumonie laBt sich ursachlich nach 
verschiedenen Typen der erregenden Pneumokokken einteilen, - teils nach 
symptomatischen Gesichtspunkten, - die Lungentuberkulose wird nach ver­
schiedenen Zeichen rontgenologischer und anatomischer Art in eine ganze Reihe 
verschiedener, klinischer Krankheitsbilder aufgelost. In absehbarer Zeit werden 
sicherlich immer geniigend Verfahrungsweisen zur Verfiigung stehen, mit Hilfe 
derer diese Vervielfachung des Typischen durchgefUhrt werden kann. Die 
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analytische Systematik ist also in der Fortentwicklung begriffen. Deutlich zeigt 
das ein Vergleich der Inhaltsverzeichnisse von Lehrbuchern fUr die Studenten 
von heute mit denen entsprechender Bucher, die um die letzte Jahrhundertwende 
geschrieben wurden. 

Die praktisch wichtigste Ergiinzung, welche die reine, diagnostische Syste­
matik erfahren hat, ist die Konstitutionspathologie. Die entpersonlichte 
Krankheitsdiagnose an sich wird dadurch wirklichkeitsniiher, daB man zu erfassen 
suchte, wie denn das quantitative AusmaB und die qualitative Gestaltung der 
Symptomenkomplexe sich mit den individuellen Eigenheiten und Eigenschaften 
des betroffenen Menschen verbanden und zu einem Ganzen verschmolzen. 
Die wissenschaftliche Ordnung erforderte auch hier die Aufstellung des abstrakten 
Typus. Die Konstitutionspathologie lehrt uns heute klinisch beobachtete 
Erscheinungen besser verstehen, wenn wir den veriindernden EinfluB der Be­
sonderheiten des einzelnen Menschen in bezug auf die Entwicklung typischer 
Krankheitserscheinungen beriicksich tigen. 

Die Diagnose ist auch in diesem erweiterten Sinne ein V organg der Fest­
stellung wissenschaftlich faBbarer Wirklichkeiten. Der Bereich solcher Feststell­
barkeit hiingt ab von der Leistungsfiihigkeit des augenblicklichen, methodischen 
Konnens. Darin liegt ihre ewige Unvollkommenheit. 

Die morphologische und funktionelle, die chemische und physiologische 
Bestandsaufnahme, die eine medizinische Diagnose zur Vorbedingung hat, 
schildert einen Zustand, einen augenblicklichen Ausschnitt aus einem Geschehen, 
sie ist statisch und nicht dynamisch. Die bewegenden "Kriifte" werden 
erschlossen, aber nicht ihrem Wesen nach erfaBt. Daher ist eine Aufgabe wie 
etwa die Festlegung der "Herzkraft" im prognostischen Sinne oder die Regene­
rationskraft geschiidigter Glomeruli bei der Nephritis ganz unlOsbar, obgleich 
sie klinisch hochst wichtig ist. Ein naturwissenschaftlich definiertes "MaB" 
dieser Krafte existiert nicht. Die Personlichkeit des Arztes nur ist es, welche 
diese Beschriinkung gegenuber den Aufgaben der Wirklichkeit weniger fuhlbar 
macht. Der iirztliche Beruf bedarf in jedem Augenblick seines aktiven Wirkens 
einer Unterstutzung von zwei Seiten, von der naturwissenschaftlichen Erkenntnis 
und von der Personlichkeitswirkung des Arztes seIber her, um seine hochst­
mogliche Wirkung zu entfalten. Der Grad dieser Entfaltung hiingt demnach 
ab von dem iirztlichen Talent der Vertreter des Berufes. Aber Talente sind selten, 
und man kann bei dem Durchschnitt der Arzte nicht mit dieser V oraussetzung 
rechnen. So wurde die sachliche UnvolIkommenheit zum Vorwurf der bewuBten 
Begrenzung auf das lediglich Materielle der Diagnose, der Starre des diagno­
stischen Schemas, der "Zettelkastenwirtschaft", wie man das wohl genannt hat. 

Die ZU8tandsdiagno8e als das Ergebnis methodischer Untersuchungen bio­
logischer Vorgiinge mit naturwissenschaftlich moglichen Verfahrungsweisen 
wurde der Hauptgegenstand der Lehre und das Hauptziel aller praktischer 
Bemuhung des wissenschaftlich gebildeten Arztes. DaB so viele weniger begabte, 
arztliche Personlichkeiten in der Stellung der Zustandsdiagnose ihre volle 
Befriedigung finden, sich mit der rein erkenntnismiiBigen UnvolIkommenheit 
dieses Forschungsergebnisses beruhigen und lediglich nach der Bezeichnung 
der Krankheitsart ihre praktische Therapie einrichten, das ist jener Mangel an 
Erkenntnis des Wirklichen, welcher als Fehler der wissenschaftlichen Medizin 
empfunden wird. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 6 
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Diese Zustandsdiagnose bedarf einer Erganzung. Die Feststellung, daB wir 
es im konkreten Fall mit einem Magengeschwur, einer Bronchitis, einem Gallen­
stein, einer Nephropathie zu tun haben, setzt uns noch nicht in den Stand, 
eine wirksame und gerade diesem Kranken angepaBte Therapie zu treiben. Diese 
Erganzung finden wir in der Stellung der Bedeutungsdiagnose. Wahrend die 
Zustandsdiagnose sich aus den diagnostisch "fUhrenden Symptomen" einer 
Krankheit aufbaut, sucht die Bedeutungsdiagnose in den Allgemeinsymptomen, 
in den Erscheinungen, die im Sinne reiner Krankheitsfeststellung als "zweiter 
und dritter Ordnung" bezeichnet werden mogen, die eigentliche Antwort des 
Organismus auf die krankhafte Storung seiner inneren Ordnung herauszulesen. 
Die rontgenologische Untersuchung ergibt bei einem Kranken das Vorliegen 
erheblicher Veranderungen am Magenausgang, die als Narben oder Nischen 
eines Ulcus zu denken sind. Das chemische Verhalten des Magensaftes, die V or­
geschichte, der leptosome Korperbau, die Erblichkeit und manches andere 
sichert diese Zustandsdiagnose. Der Arzt wird aber die Einrichtung der Be­
handlung nicht ausschlieBlich hiervon abhangig machen. Das subjektive Bild, 
Schmerz und Schwache, das Verhalten des Blutes, des Darmes, des Stoffwechsels, 
der Kreislauf, der Ernahrungszustand, das seelische Verhalten, Gesundungs­
wille oder Flucht in die Krankheit, nicht zum wenigsten auch die berufliche und 
soziale Lage geben eine Fulle von Hinweisen daruber, was denn diese Krankheit 
"Magengeschwur" in diesem Fall fiir diesen Kranken bedeutet. Erst diese Uber­
legungen veranlussen uns, die besondere Formung der Behandlung festzulegen, 
diese und jene Ausnahmen von der schematischen Ernahrungsvorschrift vor­
zunehmen oder sie zu verscharfen. Von der Bedeutungsdiagnose hangt es ab, 
ob wir dem Kranken zu wochenlanger Bettruhe, zu starken Medikamenten 
oder zum chirurgischen Eingriff raten sollen oder ob wir ihn, bei gleicher Zu­
standsdiagnose, vielleicht dazu fUhren, das alles zu vernachlassigen und sich 
als gesunden Menschen zu fUhlen. - wenn wir die tTberzeugung gewonnen 
haben, daB der Zustand "Magengeschwiir" fUr diesen Menschen in der Tat 
keine Bedeutung beanspruchen kann. 

Es gibt fUr aIle "typischen Krankheiten" auch "typische Behandlungs­
verfahren". Das Ulcus ventriculi bedarf der Diatkur, die Lungentuberkulose 
der klimatischen Kur, die Appendicitis des chirurgischen Eingriffs, der Diabetes 
des Insulins. Aber man wird oft genug den MagengeschwUrskranken nicht ins 
Bett legen, bei Tuberkulosen ebensowenig eine Liegekur durchzufUhren fUr richtig 
befinden, viele Diabetiker ohne Insulin behandeln, sogar auch gelegentlich 
einen eingeklemmten Ureterstein nicht operieren lassen. Nicht, weil diese 
typischen Verfahren mit Rucksicht auf die diagnostizierte Krankheit falsch 
waren, sondern weil die Bedeutungsdiagnose im einzelnen Fall die Abweichung 
vom Typischen rechtfertigt, - uns oft genug sogar dazu zwingt. 

Es ist uberflussig, die Beispiele fUr dieses Vorgehen zu haufen. Fur jeden 
denkenden Arzt ist die Sachlage klar genug. Er behandelt nicht auf Grund 
der Zustandsdiagnose, sondern nach MaBgabe der Bedeutung dieses Zustandes 
fUr den Kranken. Das ist der Sinn der Individualtherapie, wie SIEBECK dies 
Vorgehen nennt, und dieser Denkvorgang bedeutet fUr den systematischen 
Wissenschaftler die Befreiung vom Zwang des Typischen. Nicht das Symptom 
"morphologische Bulbusveranderung", "Blutung und Anamie", "superacider 
Mageninhalt" usf. ist fur ihn nunmehr Zielpunkt der Behandlung, sondern 
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der ganze Mensch. Der Ganzheitsgedanke kommt in seinem Behandlungsplan 
ebenso zu seinem Recht wie die grundlegende, biologische Weisheit von der 
Verschiedenartigkeit der Menschen. Die Bedeutungsdiagnose ist der Weg von 
der Abstraktion der systematischen Krankheitsbezeichnung zur Wirklichkeit des 
Leidenden.· 

Die Naturheilkunde wird nicht miide, immer wieder zu betonen, daB sie 
auf eine exakte, systematische Diagnose keinen Wert legt. Man hort die Meinung, 
man konne "Alles mit AHem" behandeln, die klinische Diagnose sei insofern 
unwichtig, weil die Naturheilkunde doch immer die gleichen Verfahren anwende. 
Solche Sentenzen sind es, die dem wissenschaftlichen Arzt oft das Vertrauen 
zur Naturheilkunde von vornherein nehmen und die der Naturheilkunde den 
Stempel einer unlogischen Denkungsart aufdriicken. 1st diese ablehnende Skepsis 
berechtigt? Uns scheint: nein. Freilich macht die Ungenauigkeit der Diagnose, 
die ofter zu beobachtende Vieldeutigkeit der Ausdrucksweise in Kranken­
geschichten naturheilkundIicher Arzte das wirkliche Verstandnis schwer, und 
das vielfach polemische Verhalten, gerade bei einigen Klassikern des Naturheil­
verfahrens gegeniiber dem diagnostischen Streben der Wissenschaft, wirkt 
abstoBend und macht die Lesung solcher Schriften zu einer wahren Qual. Aber 
wir konnen heute nicht mehr von einer volligen Ablehnung der Diagnostik 
im naturheilkundlichen Lager reden. BRAUCHLE, der einmal die Stellung der 
wissenschaftlichen Diagnose als ein "Postulat der menschlichen Vernunft" 
bezeichnet, hat neuerdings folgenden Satz geschrieben: "Wenn wir mit der 
Schulmedizin zu einer fruchtbaren Zusammenarbeit kommen wollen, miissen 
wir in der Diagnose deren Grundsatze anerkennen, denn sonst reden wir dauernd 
aneinander vorbei und haben gar keine Moglichkeit, unsere naturheilerisch 
erreichten Erfolge bestatigen zu lassen. Eine Anerkennung der Naturheilkunde 
durch die Wissenschaft laBt sich aber nur durch den bestatigten Erfolg erreichen. " 
Wenn dieser Standpunkt von allen, die es angeht, geteilt wiirde, ware mancher 
unerquickliche Streit iiberfliissig. 

Aber nicht nur, urn sich aus verschiedenen Lagern zu verstandigen, braucht 
man diese diagnostische Gleichheit, auch jede forscherische Arbeit basiert auf 
dieser Voraussetzung. Denn auch die Naturheilkunde bestrebt sich, von der 
rein empirischen Grundlage sich zu IOsen und systematisch die Einsicht in 
das Geschehen des Krank- und Gesundwerdens zu fordern. 

Fiir unser Problem am wichtigsten ist die Frage, worauf denn - wenn nicht 
auf der systematischen Diagnose - basiert die Naturheilkunde Art und AusmaB 
ihrer heilerischen Verfahrungsweisen? Die Antwort ist einfach: sie griindet 
ihre Behandlung ausnahmslos auf den Erscheinungszusammenhang, den wir 
eben als Bedeutungsdiagnose bezeichneten. Die tiberlegungen des Naturheilers 
befassen sich ausschlieBIich mit den Fragen, ob und in welchem AusmaB ist der 
Kranke noch in der Lage zu "reagieren", auf die Tatsache des Krankseins also 
sich zweckmaBig abwehrend, wiederherstellend, aufbauend zu antworten. Die 
Rotung der Raut nach einer Anwendung kalten Wassers oder ihr Ausbleiben 
sagt dem Naturheiler mehr als die saubere Unterscheidung zwischen Infekt­
arthritis und Arthrosis deformans, zwischen periduodenitischen Narben oder 
Cholecystitis chronica. Auf diese Reizbeantwortung hin entwirft oder andert 
er den Reilplan, und daher kommt es auch im VerIauf naturheilkundlicher 
Behandlung darauf an, ob ein bestimmtes Bad, eine Massage, eine Diatform 

6* 
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dem Kranken behagt, ihm "gut tut" oder ob sie ihn belastigt und von ihm 
nicht "vertragen" wird. Denn ebenso wie die korperliche Antwort auf den 
Angriff der Behandlung hat man die Instinkte zu beachten. Wenn der Satz 
vielleicht die Dinge etwas vergrobert, so ist es doch erfahrungsgemaB zu besta­
tigen, daB eine Behandlungsmethodik, gegen die ein Kranker einen dauernden 
Widerwillen empfindet, der sich auch durch vernunftiges Zureden nicht beseitigen 
laBt, auch auf die Dauer keinen Nutzen bringt. In diesem Sinne ist das natur­
heilkundliche Verfahren "naturgerecht", als es sich moglichst jenen Reizvorgangen 
anpaBt, die dem Korper an sich physiologisch, d. h. gemaB und gewohnt, sind. 
Indem die Naturheilkunde die Symptomatologie unter dem Gesichtspunkt 
ihrer ZweckmaBigkeit fur die Erhaltung der Ganzheit des Organismus auffaBt, 
in ihr also die Fahigkeit der Anpassung und der Gegenwirkung zu erkennen 
strebt, bemuht sie sich, aIle Heilweisen in diesen Reaktionsablauf einzupassen. 
Sie will die korpereigene Reaktionsfahigkeit starken, das Geschwachte schonen -
aber nur mit Reizqualitaten wirken, die dem kranken Organismus an sich etwas 
Gewohntes darsteIlen. Das ist der Sinn einer Allgemeinbehandlung und gleich­
zeitig der Schlussel zum Verstandnis fur die scheinbare Vernachlassigung der 
Diagnose. Die Naturheilkunde behandelt nicht ohne Diagnose, sondern nur unter 
Zuriicksetzung der Zustandsdiagnose gegenuber der Bedeutungsdiagnose. Die Indi­
vidualdiagnose ist ihr wichtiger als die des Krankheitstypus. 

Diese Haltung der Naturheilkunde berechtigt uns zu der Feststellung, daB 
der Arzt der wissenschaftlichen Schule in der praktischen Therapie sich ebenso 
verhalt. Die Bedeutungsdiagnose ist uns - vielfaeh sieher unbewuBt oder 
uneingestanden - in der Wirkliehkeit ofter Leitseil fur das Behandlungs­
verfahren als die Zustandsdiagnose des Krankheitstypus. Die Bedeutungs­
diagnose ist aber ebensowenig etwas Mystisehes und Unlehrbares wie die AlI­
gemeinbehandlung. So erseheint das Verstandnis fUr die Naturheilkunde moglieh, 
indem wir in ihren saehliehen, therapeutisehen Voraussetzungen die gleiehen 
Tatsaehen einfaeh mit unseren funf Sinnen erkannt wiederfinden, die uns die 
wissensehaftlieh exakte Diagnostik mit verfeinerter Technik zuganglich macht. 
Es ist die Aufgabe der forschenden Naturheilkunde, die Klarung dieser allgemein­
diagnostischen Aufgaben, das Eindringen in das Wesen der Bedeutungsdiagnose 
mit allen Mitteln zu betreiben. 

III. Gegensatz und Gemeinsamkeit in Pathologie und Therapie. 
Die wissenschaftliehe Medizin stellt den durch Wissen machtigen Arzt als 

Lenker uber das Geschick des Kranken. Der Eingriff, die aktive Umformung 
biologischer Vorgange ist Aufgabe und Ziel. Wenn der Korper die erwiinschten 
Krafte nicht aufbringen kann, ist die Wissenschaft in der Lage, vollgultigen 
Ersatz zu Hefern. Die Immunotherapie, die Opotherapie sind erwaehsen aus 
der Kenntnis der Unvollkommenheit der Leistung des Organismus iIi der 
Krankheit. Die Naturheilkunde verhalt sich anders. Sie steUt sich bewuBt 
unter das Geschehen im Kranken, sie laSt sieh vom Willensausdruek seiner 
Ganzheit leiten und versueht nur vorsiehtig, mit physiologisehen und gewohnten 
Reizen arbeitend, die Vorgange im Sinne des Organismus zu steigern oder zu 
dampfen. Das eigentliche Heilen wird von der Naturheilkunde mit restlosem 
Vertrauen der "Physis" im hippokratischen Sinne in die Hande gelegt. Die 
wissensehaftliche Medizin kennt diese Physis, sie weist sie morphologiseh im 
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Bild der defensiven Entziindung, funktionell in kompensatorischen Leistungs­
steigerungen, immunbiologisch in der Bildung der Antiktirper nach - aber sie 
verharrt in dauernder Skepsis iiber die Grenzen der Heilkraft (MORITZ, KREHL). 
Diese beiden Erscheinungsformen des Arztes sind die Extreme einer Reihe, 
sie sind bezeichnend fur die Wissenschaft auf der einen, fur die Kannerschaft 
auf der anderen Seite. Das Wissen fiihrt zu tiitigem Eingreifen, das Ktinnen 
zu beobachtender, zuriickhaltender, weiser Leitung des lebendigen Ablaufs. 

Eine eindeutige, inhaltliche Bestimmung fiir jene Erscheinung zu geben, 
die wir die Heilkraft der Natur nennen, ist unmtiglich. Wenn wir in ihr den 
AnstoB zu allen ausgleichenden und verteidigenden Vorgiingen erblicken, die 
im kranken Ktirper nachweisbar sind, so ist das eine Tautologie. Von der 
Ganzheit her gesehen kann man sagen, daB dem Organismus eine zwecktiitige 
Tendenz innewohnt, seine eigene innere Ordnung zu erhalten, und gleichzeitig 
auch die Fiihigkeit, Ordnungssttirungen auszugleichen. Das ist eine formale 
Erkliirung. Inhaltlich kann man diese Tendenz mit jeder naturwissenschaftlichen 
Methode in immer wieder neuer Hinsicht nachweisen: im Verhalten der Serum­
fermente, im Verhalten des Nervensystems, in hiimodynamischen Ausgleichs­
vorrichtungen, in chemischen Vorgangen der Zuriickhaltung und Ausscheidung 
von Stoffwechselendprodukten, - auf jedem Gebiet und mit jeder Methode 
erhalten wir Einzeldaten, psychologische wie molekularpathologische. Das 
einende Band muB immer wieder in der Ganzheitsreaktion des Organismus 
gesucht werden. 

Diese Haltung gegeniiber dem Problem der natiirlichen Heilkraft ist eng ver­
flochten mit der Auffassung des Krankheitsbegriffes iiberhaupt. Auf die Frage 
der Erfassung des Wesens der Krankheit ist viel Geist und Miihe verwendet; 
es herrscht dariiber immerhin mehr Einigkeit in der Sache als in deren For­
mulierung (vgl. dazu G. B. GRUBER). Sicher ist, daB Krankheit Leistungs­
verminderung des ganzen Organismus in bezug auf die Auswirkung seiner 
Perstinlichkeit bedeutet. Sie bedeutet freilich insofern nicht Leistungsverminde­
rung, als in der Summe der vielfachen defensiven, reparativen und regenerativen 
Vorgange, deren Spiel mit mannigfach messender Methodik darstellbar, den 
Verlauf einer Krankheit kennzeichnet, sicher viel "Leistung", rein energetisch 
gesehen, steckt. Aber die ungeordnete Steigerung solcher Teilleistungen tut der 
Perstinlichkeitswirkung, die zu einem Ganzen gefaBt unter dem Zeichen des 
"gesunden Menschen" auf die Umwelt ausstrahlt, doch Abbruch. Die Naturheil­
kunde vornehmlich, aber auch andere Sonderanschauungen der "biologischen 
Medizin" sehen nun einen Wesensunterschied gegeniiber der naturwissenschaft­
lichen Heilkunde darin, daB sie die Erscheinungen der Krankheit allermeist 
auffassen als positive Abwehrreaktionen des Ktirpers gegen eine exogene oder 
endogene Schadigung. Insofern sei eben die wissenschaftliche Medizin im Irr­
tum, als sie symptomatisch behandle und dadurch eben die Abwehr des Ktirpers 
oft schwache und unterbinde. 

Die Naturheilkunde behauptet, daB sie die Krankheiten heile durch Unter­
stiitzung, des Organismus, durch Steigerung der Abwehrsymptome, durch einen 
Kraftezuwachs von innen heraus. Da die Erfahrung nun lehrt, daB aber doch 
Menschen auch bei so beschaffener, therapeutischer Einwirkung sterben, daB 
Carcinome, Schrumpfnieren, hochgradige Schwindsucht, schwere Kreislauf­
insuffizienz, Schlaganfalle und vieles andere nun einmal nicht zu heilen sind, 
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SO muB diesem Widersprueh der Wirkliehkeit gegenuber einer Theorie dureh eine 
besondere Fassung des Krankheitsbegriffes begegnet werden. Denn wir haben 
leider bislang noeh gar keine Kriterien, die uns gestatten, mit Sieherheit ein 
bestimmtes Symptom, z. B. das Fieber, als gunstig oder ungiinstig fur den 
Organismus aufzufassen. Auf diese grundsatzliehe und methodisehe Sehwierig­
keit hat G. VON BERGMANN neuerdings wieder hingewiesen. So entstehen die 
gegensatzliehen Begriffe der Plus- oder Minuskrankheit (H. MUCH), der Wehr­
symptome und der Leidsymptome (H. MALTEN), der Krankheit und des Leidens 
(A. BRAUCHLE). Das Leiden nun oder das Leidsymptom maeht die empfindliehe 
Ausnahme von der Regel, die wie ein roter Faden das Gewebe der Naturheilkunde 
durehzieht, daB namlieh die gleiehen Reize und Einwirkungen die den Korper 
gesund erhalten, aueh geeignet sind und ausreiehen mussen, ihn in der Krankheit 
wieder gesund zu maehen. In solehen Zustanden kann aueh die Naturheilkunde 
nieht Wunder wirken. Sie entsehlieBt sieh zur Ersatztherapie, wenn ein materielle 
Defekt vorhanden ist, sie greift aueh zum stark wirkenden Medikament. Ungern 
und mit Vorbehalt und deshaib wohl oft genug in unterwirksamer Dosierung. 
Die deutlieh erkennbare Neigung waltet hier ob, den Kreis des "Leidens" zu 
verengern, aueh in Zustanden, deren Unheilbarkeit mit den derzeitigen Mitteln 
auf der Hand liegt, aueh beim Krebs noeh Reste der Heilkraft der Natur zu 
erweeken, die die Gesundheit wieder herbeifuhren moehten, die mindestens 
fuhlbar und greifbar die Lage des Kranken mildern konnten. Sieher ist das 
aueh weitergehend moglieh, als man sieh das gelegentlieh denkt. Die Verfahrungs­
weisen der "palliativen Therapie" beim nieht mehr operablen Magenkrebs 
bestehen in der Klinik doeh fast nur darin, daB man den Kranken allmahlieh 
unter stets waehsende Dosen der versehiedensten Narkotika setzt. Demgegen­
uber leistet eine naturheilerisehe Behandlung oft mehr, indem sie dem Sieehen 
langer und intensiver das Gefuhl langsamer Gesundung oder einer "relativen 
Gesundheit" versehafft und somit die lahmende Hoffnungslosigkeit bannt. 
Wir wissen ja nieht sieher, ob in irgendeiner Phase der Krebsentwieklung aueh 
defensive oder regenerative V organge jm Organismus ablaufen, die im Sinne der 
zweekmaBigen Reaktion dureh Steuerung dieser Kraftil starker zur Wirkung 
gebraeht werden konnten. Wit kennen hisher keine Naturheilung des Krebses, 
aber sie ist nieht undenkbar. 

Diese naturheilkundliehe Systematik nun aber, die entweder ein Symptom 
oder aber eine Krankheit von vornherein als heilbar oder als unheilbar - wenig­
stens, wenn man die Dinge zu Ende zu denken sieh bemuht, - hinstellt, ist 
ein logiseher Kunstgriff, ist eine wissensehaftsahnliehe Ordnung der Ersehei­
nungen, aber ihr Wirkliehkeitswert ist zweifelhaft. Aueh wenn es feststeht, 
daB die vorhin genannte Krankheit sieher die sehleehteste Prognose verdient, 
so mussen wir doeh, der Erfahrung folgend, zugeben, daB oft genug der bose 
Ausgang oder sieherlieh das ZeitmaB, in dem das Leiden zum Tode fiihrt, nieht 
aussehlieBlieh und wesentlieh von der Krankheit selbst abhangt, sondern von 
der Konstitution und von der Widerstandskraft des Kranken. Die personliehe 
Artung des Mensehen verandert den Ablauf jeder Krankheit so stark, daB die 
Statistik in der Medizin aus eben diesem Grunde, oft genug zum Schaden der 
Lehrbarkeit der klinisehen Tatsaehen, unzuverlassig werden kann. Nieht die 
Scharlaehnephritis an sieh hat eine schleehte Prognose, denn nur ein kleiner 
Bruchteil der Kinder endet in der Uramie. Nieht die absolute Arhythmie an 
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sich bedeutet die finale Wendung der Mitralinsuffizienz. Es gibt Pneumonien 
des rechten Oberlappens, die trotz eines irreguHiren Pulses, trotz hochster 
Atemnot, und Cyanose mit dem Leben davonkommen. Das Coma diabeticum, 
vor mehr als einem Jahrzehnt die nicht zu heilende SchluBkatastrophe der Zucker­
krankheit ist uns heute, nachdem die Mortalitiit von 100% auf etwa 40-50% 
durch die Anwendung des lnsulins gedriickt worden ist, ein schlagender Beweis 
dafiir, wieviel an rein funktioneHen Momenten in dieser "Verwiistung des Stoff­
wechsels" enthalten ist. Das Vorhandensein dieses funktioneHen Versagens der 
eigenen lnsulinproduktion erkliirt uns die oft erstaunlich rasche Erholung solcher 
Kranker, die schon eine Woche nach dem scheinbar todlichen Anfall mit einem 
Drittel jener lnsulinmenge reichlich Kohlenhydrat in der Nahrung assimilieren, 
bei zuckerfreiem Ram und ausgeglichenem Blutzucker, die im Koma eben 
ausreichte, um die iiberwiiltigende Azidose zum Schwinden zu bringen. Die 
anatomischen Befunde (TERBRUGGEN, RERXHEIMER) bestiitigen auf das Wiin­
schenswerteste die Tatsache erheblicher lnselregenerationen auch bei schwersten 
Fiillen der Zuckerkrankheit. Also auch bei solchen typischen "degenerativen 
Krankheiten", bei solchen "Leiden", solchen "Minuskrankheiten", solchen 
"Leidsymptomen" ist die vis medicatrix naturae nachweisbar und am Werk. 

Auf der anderen Seite sehen wir, daB manche Menschen Krankheiten 
erliegen, deren Harmlosigkeit ceteris paribus feststeht. Die follikuliire Angina 
kann zur Mandelsepsis werden, die Masem konnen friihzeitig und in ungiinstigster 
Weise die Kreislaufkraft vernichten, eine scheinbar leichte lnfektion kann mit 
akuter leukiimischer Reaktion beantwortet werden, die unaufhaltsam zum Tode 
fiihrt. Das Unsichere des "ceteris non paribus", das WENCKEBACH einmal 
didaktisch geschickt in die Lehre der Herzi~suffizienz einfiihrte, liegt auch hier 
auf dem Gebiet des Personlichen, der Konstitution. 

lndem wir den Konstitutionsgedanken, die biologische Wirklichkeit also 
der Ungleichheit der Menschen untereinander in den Vordergrund schieben, halten 
wir den Versuch einer Systematisierung der Krankheiten nach der Prognose oder 
nach ihrem mehr oder minder groBen "degenerativen Einschlag" nicht fiir 
ausreichend, um einen festen Standpunkt gegeniiber den Versuchen natur­
heilerischer Therapie und ihrer Reichweite zu gewinnen. 

Wir miissen uns an die klinische Erfahrung wenden. Da zeigt sich denn, daB 
die Reilkraft der Natur in jedem Krankheitszustand wirksam wird, aber nicht 
bei allen Menschen in gleichem AusmaB und durchaus noch nicht immer unserer 
Methodik bis jetzt nachweisbar. Von PRIESSNITZ wird erziihlt, daB er vor 
Beginn seiner Behandlung jeden Kranken notigte, rasch in einer Wanne kalten 
Wassers unterzutauchen. Zeigte die Raut kurz hemach eine lebhafte, reaktive 
Rotung, so war er zufrieden, bei solchen Menschen getraue er sich, aHe Krank­
heiten zu kurieren. Diejenigen aber, deren Raut blaB und kalt blieb, schickte 
er weg, denen sei mit seinen Mitteln nicht zu helfen. Ein einfacher, konsti­
tutioneller Wertmesser, durchaus vergleichbar der "Ermiidung als MaB der Kon­
stitution", der FRIEDRICH KRAUS vor Jahren eindringlich das Wort redete. 
Solcher "Ganzheitsantworten" des Organismus, Leistungsformeln im wohl­
verstandenen Sinne, haben wir nicht viele. Sie werden immer wieder gesucht, 
aber die Bedeutung mancher Erscheinungen im Sinne dieses Geschehens ist 
uns· oft verschlossen. Die klinische Erfahrung zeigt nun, daB es bei jeder 
Krankheit einen Punkt ihrer Entwicklung und ihres Ablaufs geben kann, von 
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dem ab es dem Organismus nicht gelingt, die notigen Abwehrkrafte oder regene­
rativen Prozesse in Gang zu setzen, deren er eigentlich bedarf, urn wieder gesund 
zu werden. Die Lage dieses Punktes ist es, auf die es ankommt. 

Wir wollen uns zur schnelleren Verstii.ndigung den Ablauf einer beliebigen Krankheit 
als Kurve darstellen. Auf ihr entspricht die Ordinate der Intensitat der Krankheit schlecht­
hin, die Abscisse der Zeit. Der FuBpunkt der Ordinate bedeutet dei Gesundheit, ihr oberes 
Ende den Tod. Dazwischen liege die "kritische Phase", die "Zone der Gefahr". 

Die Kurve a bedeutet einen Krankheitsverlauf, der ohne Erreichung der Gefahren­
zone "von selbst" wieder abheilt. Kurve b kommt in die Gefahrenzone. Die Regulationen 
sind so beschaffen, daB der Organismus unter richtiger Dosierung physiologischer, korper­
eigener Reize (= N aturheilkunde) nach einigem Schwanken die Gesundheit wiedergewinnt. 
Kurve c kommt sehr tief in die Gefahrenzone. Die eigenen Regulationen des Kranken 

fl'lYische!'hose 
, Zone tier Oelirhr" 
\ 

\ 

/1./ "\ b/ d , 1(..,( ............ ,............. \\\\ 
1/. ... --
I/./ , 
I,,: ' . \, 

I 

1 2 3 II- 5 G . ••••••.•..•..• 
Zeikinheifen -

Abb. 1. (Erkliiruug im Text.) 

hatten nicht ausgereicht, den Weg 
zuriick zu finden, wenn nicht die 
Hilfe von auBen, die Kunsthilfe (das 
Medikament, die Operation usw., 
versinnbildlicht durch die Pfeile) jene 
Impulse abgegeben hii.tte, die die 
Heilkraft der Natur ihm nicht mehr 
zu schaffen vermochte. Er wird wieder 
gesund. Kurve d ist ein Krankheits­
ablauf, der mit oder ohne Kunsthilfe 
zum Tode fiihrt. Die Krankheit war 
so schwer oder der Mensch so schwach, 
daB dieses Ergebnis unabwendbar 
wird. Die Kurve b ist in dem Dia­
gramm lii.nger gezeichnet als die Kur­
ve c. Das solI die Erfahrung andeuten, 
daB die Heilungsprozesse, die ledig­
lich der Einwirknng "naturgerechter" 
MaBnahmen (der Begriff stammt von 

BOTTENBERG) zu verdanken sind, im allgemeinen langsamer verlaufen als die durch Medika­
ment und Operation herbeigefiihrten. Doch ist das kein durchgii.ngig giiltiges Gesetz. 

Dieses vielleicht etwas primitiv anmutende Schema solI Folgendes greifbar 
vor Augen fUhren. Unabhiingig von der Art der Krankheit - denn die Kurven 
gelten sowohl fUr verschiedene Krankheiten als auch fur die gleiche bei ver­
schiedenen Menschen - wird in ihrem Verlau/ unter U mstiinden ein Punkt 
erreicht, von dem an die Selbsthil/e des Organismus versagt. Die Lage dieses Punktes 
innerhalb der "kritischen Phase" mufJ im einzelnen Fall klinisch ermitteU werden. 
Aus seiner Erreichung folgt unmittelbar die Indikationsstellung zur Kunsthil/e 
jeder in Betracht kommenden Art. Das Verfahren, diesen Punkt im einzelnen 
Fall eindeutig zu bestimmen, liegt also nicht - das muB stark betont werden -
in der Diagnose der Krankheit, nicht in der Zustandsdiagnose. Es ist grund­
satzlich moglich und durch die Erfahrung bewiesen, daB, mindestens im Bereich 
der inneren Medizin, aber auch weit in die technischen Spezialfacher hinein, 
mit bestimmten, vernunftig ausgesuchten Ausnahmen die naturheilerische 
Behandlung nicht durch die Art der Krankheit an sich begrenzt ist. Die Methode, 
die zu einer wirklichkeitsentsprechenden Abgrenzung der therapeutischen 
Bereiche fiihrt, liegt in der weiteren Entwicklung der bedeutungsdiagnostischen 
Ver/ahren. 

Zu solcher Kunsthilfe entschlieBt sich die Naturheilkunde, obgleich sie 
"Oberlegungen wie diese nicht ablehnt, nur schwer. Die Anwendung des 
M edikaments ist in der wissenschaftlichen Medizin ein so bezeichnendes Ver-



Die Bereicherung der klinischen Therapie durch die Verfahren der Naturheilkunde. 89 

fahren, daB man es sich aus ihrer Heilweise kaum wegdenken kann. Je extremer 
der Naturheilgedanke durchzufiihren versucht wird (LAHMANN, JUST, MALTEN), 
eine desto stiirkere Gegeneinstellung finden wir gegen das Medikament. Dabei 
spielt dann ein vielfach sehr einseitig verstandener Giftbegriff oft eine ent­
scheidende Rolle. "Wir Naturiirzte haben den Glauben an die Heilwirkung von 
Arzneimitteln entweder nie besessen oder durch unsere Erfahrung verloren. 
Wir sehen neben der gelegentlich heilsamen Reizwirkung immer die schiidliche 
Vergiftung", schreibt BRAUCHLE. Aus der Tatsache, daB eine glatte Dbertragung 
einer Arzneiwirkung yom gesunden Tier im Experiment auf den kranken 
Menschen nie ohne wesentliche Anderungen oder Einschriinkungen der experi­
mentellen Ergebnisse moglich ist, finden andere Autoren (KOTSCHAU, BUCHINGER) 
einen Zugang zu den Gedankengiingen und Erfahrungen der Homoopathie, 
deren Arzneibehandlungsmethode als der biologischen Medizin entsprechend 
aufgefaBt wird. Von der reinen Naturheilkunde wird sinngemiiB auch die Homoo­
pathie abgelehnt. 1m Notfall greift die Naturheilkunde auch zum stark wirkenden 
Medikament. "Je mehr indessen die Kunst naturgemiiBer Behandlung dem Arzt 
in Fleisch und Blut iibergegangen ist, um so weniger Arzneien wird er notig 
haben" (BRAUCHLE). Diese Einstellung ist so bekannt, daB wir uns weitere 
Belege sparen konnen. Aber wie liiBt sie sich von der Auffassung der Ganzheits­
pathologie her verstehen? 

Insofern die wesentlichsten Medikamente nicht der synthetischen Chemie und 
dem Tierexperiment ihre Entstehung verdanken, sondern naturlich wachsenden 
Arzneipflanzen entnommen sind und insofern ihre Wirkung auf den Kranken 
durch eine jahrhundertelange Erfahrung gestutzt ist, sollte man annehmen, 
daB die Arznei an sich ein "biologisches Heilmittel" sei und demgemiiB in der 
naturgerechten Behandlung ihren Platz behaupten konne. Der "erste Haupt­
satz" der Naturheilkunde, der vielfaehe Formulierungen gefunden hat, lautet 
aber so: Alle Reize, die den Korper gesund erhalten, konnen auch den kranken 
Korper heilen. Dabei wird ausdrucklich immer vorausgesetzt, daB es aber nicht 
der Reiz an sich (Wiirme, Strahlung, Erniihrung) ist, der diese heilende Wirkung 
ausubt, sondern die Reizantwort, die Reaktion des Organismus. Wenn wir bei 
der einfachen Fassung bleiben, daB ein Reiz fur einen Organismus zuniichst in 
einer Umweltsiinderung besteht, so bemerken wir, daB sowohl der Organismus 
im ganzen wie auch seine einzelnen Zellen gewisse Reize beantworten und andere­
soweit unsere Beobachtungsmoglichkeit reicht - nicht. DaB eine Zellart nur 
ihrer Art gemiiB antwortet, ist alte physiologische Erkenntnis. Es gibt also 
adiiquate und inadiiquate Beize, solche, auf die der Organismus antwortet, deren 
AnstoB also mit einer Funktionsiinderung, -steigerung oder -abschwiichung 
beantwortet wird. Die Naturheilkunde fordert, daB aber diese Reize nicht nur 
adiiquat sein mussen, sondern auch physiologisch. Sie sollen dem Organismus 
gewohnt und eigentumIich sein, sie sollen seinem Chemismus kein wesensfremdes 
Element hinzufiigen, sie mussen von sich aus in seinem Betrieb in gesunden 
Tagen vorkommen, sie durfen also nicht unphysiologischer Natur sein. Die 
Arznei ist zwar adiiquat, aber immer unphysiologisch (GROTE). Aus dieser 
Uberlegung gewinnt die Naturheilkunde ihre Bedenken. Wiihrend fur die wissen­
schaftliche Anschauung der Giftbegriff in erster Linie quantitativen Sinn hat, 
inso£ern von jedem in bestimmter Konzentration stark wirkenden Stoff geringste 
Menge fur den Organismus "unterschwellig" werden, d. h. also, ohne nachweisbare 
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Funktionsiinderung verarbeitet oder ausgeschieden werden, hiiIt die Natur­
heilkunde an dem qualitativen Giftbegriff des unphysiologischen Reizes fest. 
Da es ihrer Natur nach keine Arznei geben kann, die irgendwie das Wesen 
der Krankheit - jene durch die Unordnung des personlichen Kosmos be­
dingte Leistungsstorung des Ganzen - erreicht, sondern weil immer nur 
Einzelbeziehungen zu Organen oder Organsystemen nachweisbar sind, so liegt 
in der symptomatischen Richtung jeder Medikamentenwirkung ein weiterer 
Einwand. 

Die wissenschaftliche Medizin gibt Digitalis "gegen die Herzschwiiche", 
"gegen die Arhythmie", "gegen das C}dem", Chinin "gegen die Appetitlosigkeit", 
Pyramidon "gegen das Kopfweh" , Codein "gegen den Hustenreiz". Die Liste 
liif3t sich verliingern - am sinnfiilligsten aus der Indikationsliste, die jeder 
Arzt jeden Morgen aufstellen kann aus der Sum me der ihm mit der Post ins 
Haus gebrachten Reklameschriften einer gewissen pharmazeutischen Industrie. 
Wir betrachten es als einen Ubelstand unserer heutigen iirztlichen Entwicklung, 
vielleicht als ihren schwersten Fehler, daf3 die Spekulationsfabrikation dem 
praktischen Arzt langsam aber sicher die eigene Kritik untergriibt, mit der er 
unbefangen der Wirkung eines Arzneimittels am Krankenbett gegenubertritt. 
Er gewohnt sich mehr und mehr den Angaben dieser Reklame, die einen un­
geheuren, suggestiven Einfluf3 besitzt, durch ihre wachsende, spezifische, psycho­
logisch ausgezeichnet gezieItc Technik blindlings zu vertrauen. So verliert er 
zunehmend das Gefuhl der eigenen Verantwortung. Das ist die eigentliche 
"Krise in der Medizin", von der so viel geredet wird und die in schonungsloser 
Weise aufgedeckt zu haben, das bleibende Verdienst ERWIN LIEKS ist. Es ist 
also zuzugeben, daf3 wir weitgehend symptomatisch denken in unseren thera­
peutischen Uberlegungen. Daf3 wir in der medikamentOsen Behandlung uber­
haupt aber nichts anderes tun konnen, als eben symptomatisch uns orientieren 
und auch in diesem Sinne behandlerisch vorgehen mussen, hat STARKENSTEIN 
besonders hervorgehoben. 

Wie denn der Begriff der naturgerechten Behandlung nicht einheitlich definiert 
werden wird, so ist die Frage, ob denn nicht ein medikamentOser Reiz mit Recht 
als biologisch angesehen werden darf, nicht einfach zu beantworten. Es liegt im 
Wesen der Krankheit, daf3 die Reizschwellen der Organe sich nach oben und unten 
verschieben. Bei einem schwerkranken Menschen kann z. B. die Ansprechbarkeit 
des Magendarmkanals auf den Speisereiz weitgehend erloschen sein. Es wird 
weder Magensaft abgesondert noch auch in zureichender Menge die Fermente 
des Darmkanals. Bei dem gleichen Kranken ist die Reizschwelle des Nerven­
systems im Sinne einer Uberempfindlichkeit, einer Nervositiit, einer "reizbaren 
Schwiiche" unter Umstiinden stark gesteigert. In der zeitlichen Dauer und dem 
graduellen Ausmaf3 solcher Reizschwellenverschiebung lassen sich - allgemein 
ausgedruckt - die Vorgiinge zusammenfassen, die den kranken Organismus in 
die "kritische Phase" (s. unser Diagramm) hineinbringen, die sich eben dadurch 
als "kritisch" erweist, daf3 das Ansprechen auf physiologischen Reiz sehr unge­
nugend oder gar nicht mehr erfolgt. In diese kritische Phase die allgemeine 
Indikation zum Medikamentgebrauch zu verlegen, ist bcrcchtigt und entspricht 
der Praxis jenes Arztes, der jedes Medikament mit Uberlegung und genauer 
Anzeigenstellung verordnet, der also im Medikament eine zusatzliche, aber 
nicht eine grundsatzliche Behandlungsart erblickt. 
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Hier kann die finale Betrachtungsweise eine Briicke zum Verstandnis schlagen. 
Die Grundlage einer rationellen, kausalen Therapie mit dem Medikament muS 
die Erreichung eines maglichst primiiren Symptoms sein (STARKENSTEIN). Es 
ist also rationell und wirklichkeitsnah beim Herzkranken jenes Medikament zu 
wahlen, das moglichst primare Symptome, eben also die Herzschwache selbst, 
durch seinen unphysiologischen, aber adaquaten Reiz beseitigt, wenn die physio­
logischen Reize oder ihre Dosierung durch Diatetik und Baderbehandlung nicht 
ausreicht. Es scheint uns nun dann auch naturgerecht zu sein, wenn der medika­
mentOse Reizeffekt in der Richtung der dUTch die N atur beabsichtigten, aber 
nicht mehr voll durchluhrbaren Kompensationsvorgange liegt. Die Ausgleichs­
reaktionen bei der Kreislaufschwache bestehen in der zweckmaBigen Hyper­
trophie und Dilatation jener Herzhohlen, unterhalb derer das Stromungshindernis 
sich findet. Der offenbare Zweck liegt in der Aufrechterhaltung des Zeit­
volums der Blutbewegung. Genau das Gleiche erreicht die Digitalisdroge. Es 
gibt sicher keinen unphysiologischen Reiz im Sinne einer Arznei ohne "Neben­
wirkung". Diese relative Giftigkeit in Kauf zu nehmen, ist im Stadium der 
"kritischen Phase" kein Problem, sondern eine Selbstverstandlichkeit. Die 
genaue pharmakologische Kenntnis des Arzneistoffes wird uns lehren, jene Dosen­
breite innezuhalten, die uns vor der Vergiftung im eigentlichen Sinne sichert. 
Eine genaue Kenntnis von Schadigungen des erkrankten Korpers durch Arzneien, 
die ohne die scharfe Indikation der kritischen Phase und ohne die Beachtung 
ihrer naturgerechter Wirkung - im Sinne eines voriibergehenden Einspringens 
fiir die Selbstheilungstendenz des Organismus - gegeben werden, besitzen wir 
nicht. Der Mangel an Kenntnissen wer die Wirkung indikationsloser Medika­
mentenzuluhr ist eine luhlbare Lucke in der Lehre von der allgemeinen Therapie. 
Die wissenschaftliche Medizin halt diese Sehadigung entweder fiir sehr gering 
oder meint, daB sie iiberhaupt nieht existiere. Die Naturheilkunde ist entgegen­
gesetzter Ansieht. Die fortgesetzte klinisehe Beobaehtung muB versuehen, diesen 
Gegensatz sachlich zu klaren. Mit eindeutigen Beweisgriinden sind wir heute 
dazu noch nicht in der Lage. 

Einen weiteren Zuwachs unserer allgemeinen Kenntnisse miissen wir als 
ebenfalls vordringlieh wiehtig bezeiehnen: eine klare Anschauung daruber, wie 
die Krankheiten unbehandelt verlaulen. Wir konnen auf diese "sonderbare" Frage 
kaum irgendeine zuverlassige Antwort geben. Diese Frage ist gewissermaBen 
das Spiegelbild zu der vorigen. Unser zivilisiertes Leben und die Organisation 
unserer Krankenfiirsorge bedingt es, daB ,abgesehen vom entlegensten Gebirgs­
dorf, die meisten Kranken bei chronischen Leiden sich irgendeiner Art von arzt­
lieher oder arztahnlicher Behandlung unterziehen. Ganz abgesehen von der 
Frage der Wirksamkeit aller solcher Behandlungen, Kuren, Diatveranderungen, 
sind wir einfach nicht imstande, klar anzugeben, was denn aus diesem Fall von 
Nierenstein, von chronischer Bronchitis, von Dickdarmentziindung, von Herz­
klappenfehler, von Lungenspitzenkatarrh von Kropf oder Basedow geworden 
ware, wenn nicht im Laufe der Jahre all dieses heilerische Bemiihen sich an ihnen 
versucht hatte. Der "reine Fall" wie MARTINI das nennt, existiert in der Tat nicht 
in der Wirklichkeit unserer klinischen Anschauung, sondern hochstens in unserer 
abstrahierenden Phantasie. Auf diese Probleme hat in neuester Zeit keiner 
scharfer hingewiesen als BLEULER in seinem beriihmten Buch iiber das autistisch­
undisziplinierte Denken in der Medizin. Auch fiir diese Frage der Reichweite 
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der Selbstheilung der Krankheit durch die eigenen Regulationen des Organismu8 
ist uns der Ausbau der bedeutungsdiagnostischen Verfahrungsweise wichtiger 
als die systematische Diagnose im fruher erorterten Sinne. 

Dieser Ausbau ist im Einzelnen noch Wunschbild. Er wird vernachlassigt 
gegenuber den scheinbar klareren und eindeutigeren Aufgaben, die die syste­
matische Zustandsdiagnostik stellt. Mancherlei Methodik fuhrt aber doch schon 
von hier ins Allgemeine. Die von V. SCHILLING mit ausgezeichneten Belegen 
vor Augen gefuhrte, biologische Leukocytenkurve, das Hamogramm im weiteren 
Sinne, ist eines dieser Verfahren, welches den "unspezifischen Status", wie 
SCHILLING das nennt, oft auf das Klarste erhellt. Die Ausdeutungen, die SCHIL­
LING und seine Schuler diesen Kurven geben ("neutrophile Kampfphase" usw.), 
sind ganzheitlich und also teleologisch gedacht. Man darf uberzeugt sein, daB 
bisher therapeutisch oft noch nicht die richtige Folgerung aus diesen Dingen 
gezogen worden ist. Wir glauben, daB weitere Erkenntnisse dieses unspezifischen 
Status aus bestimmten Stoffwechseldaten gewonnen werden k6nnen. In erster 
Linie empfehlen wir jene technisch verhaltnismaBig einfachen Verfahren zu 
beachten, die RAGNAR BERG zur Kontrolle des Mineralstoffwechsels ausgearbeitet 
hat. Dns stehen jetzt eine groBere Reihe von derartigen Kurven zur Verfugung, 
uber die spater a. a. O. zusammenfassend berichtet werden solI, die einen 
bestimmt gerichteten Einblick in die allgemeine Reaktionslage des Organismus 
erlauben. Wir haben uns dieser Mineralkontrolle vornehmlich bei Lungentuber­
kulose bedient in der Hoffnung, in der Verfolgung der Kurve der Titrations­
werte im Harn einen Anhalt fUr deren prognostischen Wert, im Sinne also der 
Bedeutung solcher Verhaltnisse fur den Erkrankten, zu erhalten. Verschlechte­
rung dieser Ausscheidungskurven im Sinne BERG;; geht dabei im allgemeinen 
gleichgerichtet zum Hamogramm, zum Fieber, zur Senkungsreaktion, zum 
Lungenbefund, - nicht aber unbedingt zum R6ntgenbild, - im ganzen also 
zum Allgemeinzustand. -ober die besonderen Ergebnisse des Verfahrens hier 
zu berichten, mussen wir uns angesichts der Kompliziertheit der Bedingungen 
einstweilen noch versagen. 

Somit scheint uns dem Verstandnis und der Durchfuhrung einer naturgerech­
ten, ganzheitlieh gerichteten Behandlung das Tor geoffnet. In der Praxis ist 
mancher einzeln stehende Arzt schon weiter als die Klinik (BOTTENBERG). Auf 
den Schultern der Klinik liegt die Last der Verantwortung fur die Lehre. So 
modern unsere Klinik von heute anmutet, so konservativ muB sie sein, wenn 
es sich darum handelt, gerade in die kausale Systematik, die ein in sich geschlos­
senes Lehrgebaude darstellt, umsturzende Vorstellungen hineinzubringen. Der 
Angelpunkt bei dem allen ist die Br;wertung der Symptomatologie. Der Blick 
fur den "Willen des Organismus" braucht nicht die naturwissenschaftliche 
Scharfe und Exaktheit der Beobachtung im einzelnen abzuschwachen, und doch 
kann aus der Einsicht in die biologische Bedeutung einer Erscheinung ein ganz 
anderes und nutzlicheres, arztliches Handeln entstehen als jenes, welches seine 
Hauptaufgabe in der Bekampfung der Einzelsymptome erblickt. 

B. Beispiele naturheilkundlicher Verfahren im Rahmen 
klinischer Behandlung. 

Wenn wir nun dazu ubergehen, einige Krankheitsfalle zu schildern, bei deren 
Behandlung das Naturheilverfahren eine wesentliche Rolle gespielt hat, so sind 
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noeh einige Vorbemerkungen notig. Die FaIle sollen zunachst nur zeigen, daB 
die' naturgerechte Behandlung auch in schweren Krankheitsfallen moglich ist. 
Es ist auch noch viel zu friih, mehr geben zu wollen als einzelne therapeutische 
Erlebnisse. Eine ausreichende Kasuistik, die statistische Beweise fiir die Gleich­
wertigkeit oder tl"berlegenheit naturgerechter MethodiJr iiber operative oder medi­
kamenWse Verfahrungsweisen unter Beriieksiehtigung aller denkbarer, dia­
gnostischer Kautelen zu liefern haben wiirde, kann erst in Jahren der Zusammen­
arbeit vieler Kliniken und Krankenhauser entstehen. Denn um eine so wiehtige 
Aufgabe fiir die Zukunft zu erfiillen, konnen die Beweisstiieke gar nicht kraftig 
und umfangreieh genug sein. Der einzelne Erfolg am Krankenbett mit einem 
bestimmten Verfahren kann fiir den Arzt wohl Anregung sein, aber er ist nieht 
ausreiehend fiir den Neubau einer Lehrmeinung. Wir miissen also die groBen 
Zahlen abwarten. Es ist zu hoffen, daB deren Bearbeiter sieh den Lehrsatzen 
kliniseher Statistik anpassen, die MARTINI in so klarer und iiberzeugender Weise 
formuliert hat. Fiir unsere FaIle konnen diese noeh nicht gelten, da wir niehts 
anderes geben wollen als Beispiele. 

Einige Worte iiber unsere klinische Arbeitsweise sind noeh erforderlich. 
Am Rudolf HefJ-Krankenhaus bilden die Medizinisehe Klinik und die Klinik 
fiir Naturheilkunde zwei raumlich und personell von einander getrennte Abtei­
lungen. Die Zahl der belegungsfahigen Betten der Medizinischen Klinik betragt 
314, die der Klinik fiir Naturheilkunde 228. Unabhiingig von diesen Abteilungen 
besteht am Krankenhaus die Baderabteilung (64 Betten) unter der Leitung von 
G. HAUFFE. Uns ist die Aufgabe gestellt, einen dureh klinische Methodik kon­
trollierten Einblick in die Leistungsfahigkeit naturheileriseher Verfahren zu 
gewinnen. Wir begannen damit, in einer gemeinsamen Aufnahmestation die 
Kranken einheitlich zu diagnostizieren und dann auf die einzelnen Abteilungen 
zur Behandlung zu verlegen. Es blieb nicht aus, daB hierbei, mehr oder weniger 
bewuBt, eine Art von Auswahl geiibt wurde je nach der wirklichen oder vermeint­
lichen Eignung der Kranken fiir diese oder jene Behandlungsart. Das fiihrte 
nicht zu einem befriedigenden Ergebnis. SchlieBlieh gelangten wir zu der Ein­
richtung einer Gemeinschaft88tation. Diese Station umfaBt 32 Betten, Manner und 
Frauen. Die Trennung ist raumlieh gut moglich. Die Station gehOrt zur Klinik 
fiir Naturheilkunde und ist mit den notigen Einrichtungen ausgestattet. Auf 
dieser Station hat ein Assistent der Klinik fiir Naturheilkunde das "Hausrecht". 
Er behandelt nach naturheilkundlicher Methodik. Ihm ist ein alterer Assistenz­
arzt der Medizinischen Klinik beigeordnet, dem vornehmlieh die Klarung dia­
gnostischer Einzelfragen obliegt und der von sieh aus nicht in die Behandlung 
eingreift. Die Belegung der Station gesehieht wahllos an bestimmten Woehen­
tagen mit Kranken aller Art (auBer ansteckenden Krankheiten) einfach nach 
MaBgabe der freien Betten. Die beiden leitenden Arzte maehen zweimal in der 
Woche auf dieser Station gemeinsam die Hauptvisite. So trifft von selbst die 
Leistung der Naturheilkunde auf ein bereites Verstandnis der wissenschaftliehen 
Medizin, als diese nur dann ihre beratende Stimme erhebt, wenn nach ihrer Mei­
nung das Heilungsziel nicht ohne Hinzunahme von Behandlungsverfahren aus 
ihrem Bereich (Medikament, Operation, spezifische Diatetik) erreiehbar erseheint. 
Der naturheilkundliche Arzt kann solehen Anregungen folgen, wenn er von ihrem 
Nutzen iiberzeugt ist, aber er hat die Freiheit der EntsehlieBung. Auf diese 
Weise sieht der Mediziner der Schule nicht nur die zahlenmaBig zu fassenden 
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Ergebnisse eines langeren Zeitabschnittes, sondern er erlebt auch die natur­
heilerische Arbeit am Krankenbett selbst mit. Das ist ein Vorteil, ein mensch­
licher und arztlicher Gewinn. Wir halten diesen Gewinn fiir wichtig genug, 
urn einstweilen die Beweiskraft der noch fehlenden groBen Zahl von Beobach­
tungen verschmerzen zu konnen. DaB ein unbedingter, guter Wille zum 
gegenseitigen Verstandnis die Voraussetzung der Arbeit ist, bedarf keiner 
besonderen Betonung. 

In den Krankengeschichten sind die Technik und die Einzelheiten der dia­
tetisch-physikalischen Heilweise nicht beschrieben. Das wiirde iiber den Rahmen 
dieser Mitteilungen hinausgehen. Fiir alle diese Fragen sei grundsatzlich auf die 
umfassende Darstellung verwiesen, die BRAUCHLE diesen Dingen in seinem 
"Handbuch der Naturheilkunde" (Leipzig, Reclam, 2. Auflage 1934) gewidmet hat. 

I. Die lobare Pneumonie. 
Der augenblickliche Stand in der Kenntnis der Behandlung ist in den letzten 

Jahren mehrfach monographisch und ausfiihrlich dargelegt worden (DE LA CAMP, 
SYLLA). Kurz zusammengefaBt ist die Lage folgende: Eine rein kardial gerichtete 
Therapie wird nicht mehr anerkannt. Besonders die Digitalis oder das Strophan­
tin sind nicht mehr Grundsatz der Behandlung, und nur bei akuten und bestimmt 
gearteten Verschlechterungen haben diese Stoffe ihre Berechtigung. Amerikani­
sche Statistiken belegen das mit groBen Zahlen: W ARB und .ALPERIN berichten 
iiber 2039 Kranke. Von diesen wurden 1231 digitalisiert. Bei den ohne Digitalis 
behandelten Kranken betrug die Mortalitat 17,6 %. Dagegen war die Mortalitat 
der digitalisierten 31,3%. Die durchschnittliche Sterblichkeit aller Falle betrug 
27,1 %. Daraus geht hervor, daB es sich urn viele besonders schwer Kranke ge­
handelt haben muB. A. COHN und W. LEWIS berichten iiber 1456 FaIle. Nur bei 
auftretenden Vorhofflimmern hat Digitalis Berechtigung. Die Schwere der 
Krankheit entscheidet iiber den Ausgang, aber nicht die Anwendung oder Nicht­
anwendung von Digitalis. E. HELLMANN berichtet, daB kombinierte Digitalis­
Calcium-Behandlung giinstig wirke bei Komplikationen der Pneumonie mit 
Asthma bronchiale oder bei Lungenodem. Die seit EDENS Untersuchungen 
wegleitende Indikation fiir Digitalis, namlich Hypertrophie und Insuffizienz der 
Ventrikel ist bei der Pneumonie nicht zu finden, und fast alle Autoren werden sich 
dariiber einig sein, daB der Kreislaufskollaps bei diesen Kranken wesentlich mehr 
in einer Vasomotorenschwache im Sinne von ROMBERG und PASSLER, genauer 
ausgedriickt, den Vorstellungen von KROETZ folgend, in einer RiickfluBstOrung 
zu suchen ist, als in einer Insuffizienz des linken Ventrikels. Hat doch LAUBER 
nachgewiesen, daB auf der Fieberhohe der Pneumoniker das Minutenvolum auf 
etwa das Doppelte der Norm erhoht ist, ohne daB die Frequenz des Herzschlages 
dieses Anwachsen erklart. Ein schwaches Herz liegt denmach bei der Pneumonie 
im unkomplizierten Fall nicht vor. Die Chinintherapie, von AUFRECHT eingefiihrt, 
von der Schule v. BERGMANNS mit besonderem Nachdruck verfochten, scheint 
in der Tat einen deutlichen Fortschritt der medikamentOsen Therapie zu be­
deuten. CARN-BRONNER hat aus eigenen und aus Fallen der Literatur 2275 
nicht mit Chinin behandelte Kranke 997 mit Chinin behandelten gegeniiber 
gestellt. Die Mortalitat der ersten Gruppe betrug 20%, die der zweiten 9,6%. 
SYLLA hat 78 FaIle von 302 mit Chinin behandelt. Die ohne Chinin Behandelten 
wiesen 23,6% Sterblichkeit auf gegeniiber 20,3% aller FaIle. Der EinfluB des 
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Lebensalters auf die Prognose ist so groB, daB man auch von Chinin (Solvochin) 
bei den iiber 50jahrigen Kranken keinen Erfolg mehr erwarten darf. Bei den 
jiingeren Jahrgangen fand SYLLA mit Chinin eine Sterblichkeit von 9,8%, ohne 
Chinin von 15,8 %. SCHONDUBE will durch Kombination des Chinins mit Calcium 
die Erfolge noch verbessern. Er spricht von einer "idealeD., medikamentosen 
Arbeitsgemeinschaft" beider Stoffe. Der Erfolgsoll darin bestehen, daB sofort 
nach der Injektion die lytische Entfieberung einsetzt. TH. BLACKERT riihmt bei 
40 Kranken das gleiche Verfahren. 

Das chemisch dem Chinin verwandet Optochin, auf das man wegen seiner 
baktericiden Eigenschaften in vitro und im Tierversuch groBe Hoffnungen 
setzte, hat keine besseren Erfolge aufzuweisen als die Solvochintherapie, dagegen 
aber gewisse toxische Nebenwirkungen, die manchmal bedenklich waren. Es 
ist notig, sich bei diesen Fragen der Chemotherapie klar zu machen, daB die 
Wirkung des Chinins im menschlichen Organismus sicher nicht unmittelbar 
baktericid ist (CARN-BRONNER). Von einem Mittel, das gegen Pneumokokken 
vorziiglich wirke, diirfe an sich nichts Bindendes iiber seine Wirkung bei Pneumo­
nie ausgesagt erden. Die Wirkung ist im weiten MaBe an die Mitarbeit des Korpers 
gebunden. Daraus darf man den SchluB ziehen, daB man mit dem Weglassen 
der Chininbehandlung bei der Pneumonie nicht etwa den gleichen prinzipiellen 
Schritt tun wiirde, wie etwa beim Weglassen des Heilserums bei der Diphtherie. 
Eine solche Hemmung braucht fiir den Behandler nicht zu bestehen. 

Diesen medikamentosen Methoden geseIlt sich heute nach genauer Kenntnis 
der bakteriologischen Typen, die bei der Kokkenpneumonie vorkommen, die 
Behandlung mit dem spezilischen Serum. In Deutschland hat sich die Behandlung 
wegen des hohen Preises des Serums noch nicht durchgesetzt. Es blieb meist bei 
Versuchen kleineren MaBstabes (H. QUINCKE, H. REINWEIN, H. BECKER, HALLER­
MANN und KX1ILER u. a.). Die englische und amerikanische Forschung verfiigt 
aber schon iiber sehr ausgedehnte Beobachtungen an heute schon Tausenden von 
Kranken. Nur einige dieser Arbeiten sollen zur Charakteristik herausgegriffen 
werden. RYLE und WATERFIELD halten die Serumbehandlung fiir kontraindiziert 
bei Kindern und im Jiinglingsalter, da deren natiirliche Heilungsziffer ohnehin 
groB ist (!). In fortgeschrittenem Alter solI man sie weglassen, weil die Neben­
wirkungen bedenklich sein konnen. Wenn der dritte Tag vertrichen ist, wird 
das Serum unwirksam. Die Serumanwendung im groBen Stil ist noch nicht zu 
verteidigen. Das Medical research council (London) berichtet iiber 773 FaIle, 
von denen 241 mit FELToNserum behandelt wurden. Bei Fallen des Typus I 
zwischen 20 und 40 Jahren vermindert sich die Sterblichkeit, aber die Vorziige 
des Serums sind nicht so iiberwaltigend, daB unbedingt aIle schweren FaIle damit 
behandelt werden miiBten. R. CECIL berichtet aus dem Bellevue Hospital in 
New York sehr gute Erfolge mit Serum bei Typus I, fragliche bei Typus II, Ver­
sagen bei Typus III und IV. Ahnliches berichten JOHNSTON, McCRIE and 
LYON, ARMSTRONG und JOHNSON u. a. 

Es ist demnach im GroBen gesehen sehr fraglich, ob das spezifische anti­
bakterielle, nicht antitoxische Serum die Ergebnisse der Chininbehandlung 
wesentlich steigert. Denn auch bei der Chininbehandlung sind die FaIle von 
Typus I prognostisch besser daran als die iibrigen. Derjenige prognostische 
Gesichtspunkt, der seit jeher in allen Berichten iiber Pneumoniebehandlung 
maBgeblich wiederkehrt und an dessen Wichtigkeit bisher aIle empfohlenen 
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Heilmethoden nicht geandert haben, ist das Alter des Kranken. DE LA CAMP 
rechnet mit einer durchschnittlichen Mortalitat im 2. und 3. Lebensjahrzehnt von 
12-15%, in der 5. Dekade von 28%, im 8. Jahrzehnt von rund 75% aller FaIle. 

Nehmen wir diese Zahlen als typische Leitzahlen fiir die Ergebnisse unserer 
modernen, medikamentosen und spezifischen Therapie ungeachtet dessen, daB 
sie sich in der Hand einzelner geschickter Arzte an kleinerem Material sicher 
hier und da auch erheblich verbessern lassen, so ist vielleicht ein Blick in die 
Vergangenheit lehrreich. Der bekannte Tiibinger Kliniker GRIESINGER hat 
1860 die Ergebnisse seiner Pneumoniebehandlung bei 72 Fallen veroffentlicht. 
Drei dieser Kranken wurden in extremis eingeliefert, aber von den ubrigen 
starben nur 7 wahrend der klinischen Behandlung. Von 33 Kranken unter 30 
Jahren starb keiner, von 10 zwischen 30 und 40 nur einer! Das wurde erreicht 
mit sehr simpler Therapie: Ruhe, manchmal Schropfkopfe und Umschlage, kaum 
ein AderlaB, Opium in kleiner Dose, zuweilen etwas Chinin. GRIESINGER ist sehr 
skeptisch gegeniiber den Medikamenten, besonders gegeniiber der Digitalis. Er 
beobachtet das Irregularwerden des Pulses in den allerschwersten Fallen, 
sah aber auch einen derartigen Kranken genesen. Dieses spontane Verschwinden 
der Irregularitat "tragt zu den Illusionen bei, denen sich die Anhanger des Digi­
talisgebrauches in der Pneumonie hingeben." Ein bemerkenswertes Urteil von 
heute vor 75 Jahren! 1m Jahre 1858 finden wir bei WUNDERLICH die Empfehlung 
reiner Luft, korperlicher Ruhe, gleichmaBiger AuBentemperatur. Dabei heilen 
die Pneumonien maBigen Grades "von selbst". 

In Ansehung dieses hier nur skizzenhaft umrissenen Gesamtbilc.les der Pneu­
moniebehandlung, in dem vieles Einzelne mit Absicht fortgelassen ist, konnen 
wir den Standpunkt des bekannten Berliner Klinikers G. JtTRGENS verstehen, 
der 1920 sich sehr zuruckhaltend allen spezifischen Methoden gegenuber 
auBert. Die Behandlung mit Aderlassen, mit Brechweinstein, mit groBen Digi­
talisgaben entspricht nach ihm "den jeweiligen Auffassungen iiber das Wesen 
der Entziindung" - und hat also nichts mit der Wirklichkeit zu tun. "Die beste 
Therapie wird aber immer die sein, die auf den von der Natur selbst betretenen 
Wegen, jede Moglichkeit zu nutzen und zu helfen, wahrzunehmen sucht, und, 
von der Einsicht in das pathologische Geschehen geleitet, dem Kranken Linderung 
und Unterstiitzung seiner schwer bedrohten Lebensfunktionen verschafft." 
1st das nun - Schulmedizin oder Naturheilkunde? 

Die Freiluftbehandlung der Pneumonie wird zwar in einer Reihe von Ab­
handlungen erwahnt, aber meist ziemlich kurz und a priori abgelehnt. Wirklich 
gegriindete Erfahrungen sind in der klinischen Literatur der letzten Jahre nicht 
mitgeteilt. Es sind deninach aber auch keine Fehlresultate bekannt geworden. 
Die Ablehnung wird meistens damit motiviert, daB dieses Verfahren doch zu 
gefahrlich sei. Man fiirchtet meistens die Erkaltung. Nur DE LA CAMP betont 
ausdrucklich, daB der fiebernde Pneumoniker sich nicht leicht erkalte. Oder aber 
man meint, daB mit der Serumbehandlung oder der Chinintherapie ein urn so 
besserer Erfolg erzielt wiirde, wenn man moglichst schon am ersten oder zweiten 
Tag mit dieser Verfahrungsweise einsetzt. Es ist unzweifelhaft belegt, daB z. B. 
die friihzeitig behandelten Chininfalle eine bessere Prognose haben als jene, die 
erst nach dem 3. oder 4. Krankheitstag zur Behandlung kamen. Es scheint 
sogar, daB eine am gut beobachteten Kranken ganz fruhzeitig, beim ersten 
Fieberantltieg vor der Ausbildung einer massiven, entziindlichen Infiltration 
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des Organs einsetzende Chininbehandlung die Ausbildung des klassischen 
Krankheitsbildes ganzlich verhiiten kann. G. v. BERGMANN und SCHONDUBE 
haben solche Fane mitgeteilt. Wenn die Friihzeitigkeit der medikamentosen 
StoBes einen Erfolg zu verbiirgen scheint, so ist es verstandlich, wenn man bei 
der Pneumonie eine anscheinend so inaktive Behandlung wie die Freilufttherapie 
gar nicht erst versucht. 

Auf unserer Gemeinschaftsstation haben wir eine Reihe von lobaren Pneu. 
monien mit der Freiluftmethode behandelt. Das Verfahren ist (nach BRAUCHLE) 
kurz folgendes: Der Kranke wird in seinem Bett auf die offene oder gedeckte 
Veranda geschoben und verbleibt dort bis zur Krise. Wenn solche Raume nicht 
zur Verfiigung stehen, solI das Fenster des Krankenzimmers Tag und Nacht 
weit offen stehen. Das iibliche Liiften durch eine Klappe geniigt nicht. Von physi­
kalischen Verfahren kommen wechselwarme Ganzwaschungen in Frage und 
Abreibungen des Riickens mit diinner Senfmehlaufschwemmung. PrieBnitz­
umschlage sind nicht unbedingt notig, Wadenwickel, ofter am Tage gewechselt, 
scheinen niitzlich. Zu den Waschungen und Abreibungen konnen die Kranken in 
einen geschlossenen Raum gefahren werden bzw. kann man die Fenster solange 
schlieBen. Es sind kalte Teilwaschungen aber auch im Winter im Freien moglich 
bei guter Behandlungstechnik. 1m ganzen solI man "ruhige" Anwendungs­
formen bevorzugen, schreibt MALTEN. Daher keine erregenden Bader und Duschen 
und keine Bestrahlungen. 

Die Ernahrung besteht wahrend des hohen Fiebers ausschlieBlich aus Obst­
siiften, ab und zu Honigwasser. Taglich ein Darmeinlauf. Grundbedingung ist 
bei allem, daB der Kranke so wenig wie iiberhaupt moglich ist, bewegt wird. 
Natiirlich ist er gut zugedeckt zu halten, wenn es drauBen kalt ist. 1m Sommer 
wird man sich in dieser Beziehung nach dem personlichen Behagen des Kranken 
richten. 

Diese Lebensweise des Kranken entspricht einer Art von "vita minima". 
Korperliche und geistige Ruhe und Abgeschiedenheit gehoren zu den Bedingungen 
des Erfolgs. 1m Laufe der Zeit solI iiber eine groBere Anzahl derart behandelter 
Kranker berichtet werden 1. Hier geniigen einige typische Krankengeschichten 
urn zu zeigen, daB die Freiluftbehandlung moglich und niitzlich ist. 

Beispiel 1. Robert Fr., 30 Jahre. (J. Nr.2469). Backer. Erkrankt am 25. 10. mit 
Schiittelfrost und Ohnmacht. Am 26. 10. Stechen beim Atmen, Vnmoglichkeit zu arbeiten. 
28. 10. Fieber gemessen: 39,9°. Herpes labialis. In die Klinik eingewiesen. Befund: athle­
tischer Korperbau, mager. Gerotetes Gesicht. Geringer, schmerzhafter Husten. Kein Aus­
wurf. Infiltration im rechten Vnter- und Mittellappen, Bronchialatmen. Temperatur 39,9°, 
PuIs 130, Resp. 36, sehr miihsam. 

Therapie: Freiluftbehandlung. Zweimal lauwarme Ganzwaschung, mehrmals Waden­
wicke!. Obstsafternii.hrung. 

Verlauf: 29.10. Temperatur 39,4°. Pulse BO, Resp. 36-40 in derMinute. 30.10. Krise: 
Temperatur falIt mittags auf 36,8°, Atmung auf 20, PuIs auf 80. Das Fieber bleibt fort. 
Ungestiirte Rekonvaleszenz. Am 5. ll. auBer Bett. Am 9. B. Rontgenkontrolle: Reste der 
Infiltration noch deutlich. Am 14. II. entlassen. 

Epilcrise: Nicht vorbehandelte, typische Lobarpneumonie, kritisiert am 6. Tag. Kein 
Medikament. Subjektiv wird Freiluftbehandlung (Tag und Nacht) sehr angenehm empfunden. 

Beispiel 2. Karl Be., 23 Jahre (J. Nr.2380). Am 17.10. mit Fieber erkrankt. Nicht 
behandelt. Wegen Zunahme der Schmerzen und Atemnot am 21. 10. ins Krankenhaus. 

1 Herr Kollege HABICHT wird die bisherigen Gesamterfahrungen bei Pneumonien auf 
unserer Klinik fiir Naturheilkunde (leitender Arzt Dr. BRAUCHLE) zusammenstellen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 7 
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Befund: Asthenisch, mager, schlecht genahrt. BlaB, dyspnoisch, cyanotische Lippen und 
Wangen. Wenig Auswurf. Infiltration im rechten Unter· und Mittellappen und im linken 
Unterlappen. Temperatur 40,5°, PuIs 120, regular, Resp. flach, miihsam, schmerzhaft 
(nicht gezahlt). Blut WBK 11600, davon 69% Segmente, 13 Stabk. 1m Serum: Bilirubin 
0,67 mg-%, Xanthoprotein 33 mg-%, NaCl. 567 mg-%. Senkung: 30 mm. 

Therapie: Freiluftbehandlung. Dreimal kiihle Ganzwaschung. Ofter erneute Waden­
wickel. Senfmehlabreibung. Obstsafternahrung. 

Verlauf: 22.10. Temperatur 39,5°, PuIs 110. Am 24.10. Temperatur 38,5°, Puls 90. 
Am 27. 10. entfiebert, PuIs 60-70. Bleibt fieberfrei. Am 29. 10. erhebliche Crepitatio redux. 
An 2. II. auBer Bett, noch matt. Am 5. II. findet sich im Rontgenbild zwischen 3. und 
5. Rippe ein noch fast homogener Schatten. VergroBerter rechter Hilus. Kein Fieber, aber 
17600 Leukocyten. 

Weitere Behandlung: Einzelfeldbestrahlung mit Quarzlampe, kalte Halbbader mit 
"OberguB, nachmittags Lichtbriicke iiber die Beine, Senfmehlabreibung. Atemiibungen. 
Milde Rohkost. In der nachsten Zeit nie mehr Fieber. Die Leukocytenkurve hebt sich 
noch bis auf 28000 (Folgen der Quarzlampenverbrennung ?), Allgemeinbefinden wird gut. 
Am 26. II. findet sich auf der Platte nur noch ein schleieriger Streifenschatten. Das Infiltrat 
ist aufgesogen. Leukocyten 13000. Am 30.11 gesund entlassen. Gewichtszunahme von 
58,3 kg (am 5. 11.) auf 66,6 kg (am 26. 11.). 

Epikrise: Schwere, doppelseitige Pneumonie bei einem Schwachling. Kommt am 
6. Krankheitstag erst in Behandlung, entfiebert lytisch bis zum II. Tag. Dann verzogerte 
Losung eines Infiltrats in der rechten Lunge unter stark gesteigerter, physikalischer Be­
handlung. Kein Medikament. 

Beispiel 3. Frau LQUise Te., 74 Jahre (J. Nr.2343). 1m wesentlichen bisher gesund. 
Vier Kinder. Ehemann im Krieg gefallen. Jetzt ist sie seit 8-10 Tagen krank, hustet, 
hat Schmerzen und Fieber. Kommt wegen "Grippe und Lungenentziindung" am 23.10. 
ins Krankenhaus. 

Befund: Sehr kleine und zart gebaute Greisin. Gewicht 38 kg. Dyspnoe, wenig Cyanose, 
Schmerzen beim Atmen, sehr hinfallig. "Ober dem rechten Unterlappen Dampfung des 
Klopfschalls, verstarkter Stimmfrenitus, Bronchialatmen, reichliche, zum Teil klingende 
Rasselgerausche. Links einige grobblasige Rasselgerausche, Vesikularatmen, Herzgrenzen 
regelrecht, RR 125/65. PuIs 125, regular, Temperatur 38,8°. Senkungsreaktion 72 mm in 
der ersten Stunde. 

Therapie: Tag und Nacht weit offenes Fenster. Zweimal Brustwickel mit Warmflaschen. 
Lichtbriicke iiber den Beinen. Einmal wechselwarme Ganzwaschungen. Obstsafternahrung. 

Verlauf: Die Temperatur fallt lytisch abo Am 27.10. betragt sie noch 38,0°, am 30.10. 
abends 37°. Von jetzt ab kein Fieber mehr. Am 5.11. betragt die Senkung 50 mm. Auswurf 
war nur gering, seit Entfieberung keiner mehr. Allgemeinzustand bessert sich schnell, seit 
dem 28. 10. iiberschreitet die Pulszahl nicht mehr 84. Keinerlei Atembeschwerden. Die 
RiYntgenplatte am 30. 10. ergibt noch eine schleierige, etwas unregelmaBige Triibung des rechten 
Unterfeldes im ganzen. Kein InterlobarprozeB. Kein Verdacht auf Tuberkulose. Aorten­
sklerose, Bronchopathia osteoplastica. Am 8.11. in gutem Zustand entlassen. Kein Befund 
mehr iiber die Lunge. 

Epikrise: Unterlappenpneumonie etwas protrahierten Verlaufs bei einer schwachlichen, 
alten Frau. Es ist nicht genau festzustellen, an welchem Krankheitstag unsere Behandlung 
einsetzte. 1m Krankenhaus begann alsbald die Lysis. Trotz Dyspnoe und Schwache erwies 
sich eine rein physikalische Behandlung als zureichend. Erholung erfolgte in Anbetracht 
des Alters iiberraschend schnell. Kein Medikament. 

Die Berechtigung, diese Kranken unter Verzicht auf Chinin und Kreislaufs­
mittel zu behandeln, liegt zunachst darin, daB ernsthafte Kreislaufsschwachen 
nicht vorkamen. Freilich war der zweite Kranke sehr cyanotisch, der erste stark 
tachypnoisch. Beide Erscheinungen hatten im allgemeinen dazu gefiihrt, 
Campher und Coffein zu geben. Aber der Punkt der Krankheitsentwicklung, an 
dem dies unbedingt notig gewesen ware, wurde nicht erreicht. 

Man ~onnte hier jene verbreitete Methode diskutieren, solchen Pneumonie­
krariken gewissermaBen vorbeugend Kreislaufsmittel zu geben. Es ist iiblich, 
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hochfiebernden Pneumonikern bei 120 Pulsen ein ordentliches Campherdepot 
in die Glutaeen beizubringen oder verzettelte Dosen Cardiazol, Hexeton o. a. 
zu injizieren. Am freigiebigsten pflegt man mit dem eigentlich ganz indikations­
losen Omnadin zu sein. Das geschieht unter dem uneingestandenen Leitsatz, 
wenn es auch vielleicht nichts niitzt, so schadet es doch keinesfalls. Aber dieser 
Leitsatz ist nicht erwiesen. Es ist ein groBer Fehler in unseren Grundanschau­
ungen iiber symptomatische, medikamentose Therapie, daB wir eigentlich und 
der Sache nach nicht wissen, was denn z. B. eine Camphermenge, die nicht im 
offenbaren Kollaps gegeben wird, fur den Korper bedeutet, auch etwa nur im 
Sinne einer Reizverarbeitung. Mindestens eine iiberfliissige Leistung. Ob nun 
gerade bei der Pneumonie derartige Medikation Kreislaufskollapse verhiitet, 
ob also eine prophylaktische Kreislaufsbehandlung wirklich sinnvoll ist, scheint 
keineswegs iiber den Zweifel erhaben. 1m allgemeinen gilt ja das pharmakologische 
Gesetz, daB die Dosis eines Mittels, die dazu ausreicht, eine pathologisch ver­
anderte Funktion zur Norm zu bringen, wesentlich kleiner ist als die Dosis, die 
dazu gehort, um eine normale Funktion pathologisch zu verandern. Das bedeutet 
fiir unseren Fall, daB der Organismus, der die gegebene Dosis eines Analepticums 
nicht braucht, weil er eben nicht kollabiert ist, vermutlich in seiner Kreislaufs­
tatigkeit nicht geschadigt wird. Ob aber sein "Energievorrat" (s. v. v.) nicht 
besser verwertet werden kann als zur Elimination eines iiberfliissigen Reiz­
stoffes, ist eine Frage, die man wenigstens einmal stellen muB. 

Das Prinzip der Behandlung sehen wir also nicht in einem direkten spezifischen 
EinfluB der Ruhe und der knappen Kost auf den EntziindungsprozeB als solchen, 
sondern in einer bewuBten Entlastung des Organismus von alimentaren Reizen 
und einer vorsichtigen Steuerung des Kreislaufs durch physikalische Mittel. 
Die Selbstheilung wirkt sich urn so eher aus, wenn die physiologischen Reize 
von der AuBenwelt so weit wie moglich gedrosselt sind. Es ist beachtlich, daB 
dies Verfahren selbst bei einer alten und schwachlichen Frau zu einer recht schnell 
erfolgenden Genesung fiihren kann. 

II. Lebercirrhose. 

Die interne Behandlung der Lebercirrhose ist, sobald sich die Erschwerung 
des protalen Kreislaufs in der Bildung von Bauchwassersucht geltend macht, 
keine erfreuliche Aufgabe. Die TALMASche Operation wird wenig verwendet, 
obgleich sie gelegentlich und voriibergehend niitzen kann. So bleibt vielfach 
nur die immer haufiger sich wiederholende Bauchpunktion oder der Versuch der 
Entwasserung durch Diuretika. In gewissem Grade sind diese auch wirksam. 
Die Praparate der Purinreihe fordern meist geringere Mengen Harn, aber sie 
sind wohl im allgemeinen ohne besondere Nebenwirkungen. Die Verabreichung 
von Salyrgan stoBt bei zunehmender Leberschadigung auf Bedenken. Wenn 
es auch richtig sein mag, daB gerade durch Hg ein wenigstens bei Kreislaufs­
insuffizienz diuretisch wirkender Stoff in der Leber mobilisiert wird (CLAUSSEN), 
so ist ein Fortschreiten der Parenchymdegeneration durch den Schwermetallreiz 
sicher moglich. Auch bei schwereren Stauungslebern wird jetzt vor dem Salyrgan 
gewarnt. In letzter Zeit haben wir ein von der 1. G. Farbenindustrie hergestelltes 
Praparat in die Hand bekommen, das uns in der Behandlung der Lebercirrhose 
mehrfach gute Dienste leistete. F. OEFELEIN hat aus unserer Klinik iiber das 
Torantil berichtet und gezeigt, daB unter dem EinfluB dieses den Abbau gewisser 

7* 
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Aminosauren, vielleicht des Histamins, bewirkenden, fermentartigen Stoffs 
klinische Besserungen herbeigefiihrt werden konnten, die mit der rein diuretisch 
gerichteten Medikamentenbehandlung nicht im gleichen AusmaB erreichbar 
waren. 

Die Diatetik miiBte bei der Lebercirrhose vergleichsweise sehr wirksam sein. 
O£fenbar geschieht ihre Anwendung im Krankenhaus nicht mit der geniigenden 
Folgerichtigkeit. Wenn wir einmal die Abhiingigkeit von Wasseransammlungen 
yom NaCI-Vorrat kennen und andererseits wissen, daB der deletare Funktions­
ausfall in der degenerierenden Leber auf dem Gebiet des EiweiBstoffwechsels 
liegt - sei es, daB ihre entgiftende Funktion gegeniiber der auf dem portalen 
Wege in das Organ gelangenden, enterogenen Spaltproduktion sich verringert, 
sei es, daB die Harnstoffsynthese in gefahrlichem AusmaB erschwert wird -
so ware die Zusammenstellung einer eiweiBarmsten und kochsalzfreien Kost fiir 
die Klinik eine leichte Aufgabe. DaB solchen Anspriichen die vegetabile Rohkost 
als Heilkost am besten entgegenkommt, ist allgemein anerkannt und nichts 
Neues mehr. Vermutlich liegt es an der Konsequenz ihrer Anwendung, die 
zu dem erfreulichen Erfolg in folgendem Falle fiihrte: 

Beispiel 4. Kurt Sckr., 41 Jahre (J. Nr. 1490). 
Vargesckickte: In friiheren Jahren nicht ernsthaft krank, wenig Alkohol. (Unter den an 

Lebercirrhose Erkrankten in unserem Dresdener Gesichtskreis finden wir nur etwa 25% 
Alkoholiker - von 53 Fallen der letzten 2 Jahre 14). Um Weihnachten 1934 zunehmende 
Gelbfarbung der Haut. Kein Schmerz. Besserte sich im Februar, kam dann in Schwan­
kungen wieder. Der Bauch wurde dick, seit April Anschwellen der Beine. Arbeitsunfahig, 
appetitlos, schwach. 

In einem auswiirtigen Krankenhaus, in dem der Kranke yom 10. 5.35 bis 5. 8. 35 behandelt 
wurde, gestaltete sich Befund und Verlauf folgendermaBen: Graugelbe Hautfarbe. Ascites. 
Leber 3 Querfinger unter Rippenbogen. Glatt. Milz fiihlbar. Unterschenkelodem. Harn: 
Bilirubin +, Urobilinogen ++, Urobilin +. Sed. o. B. E -, Z -. Stuhl braun. Blut­
senkung 21/4 Stunden (LINZENMEYER). Leukocyten 6900. Galaktose im Harn, nach 40 g 
per os, stark gegen die Norm vermehrt (Menge nicht genau angegeben). Gewicht 70,0 kg. 

Verlau/ und Bekandlung: Kohlehydratreiche Kost. Diathermie der Leber. Bilival. 
Nach Decholininjektionen keine Diurese. Ascites steigt. Versuch mit Campoloninjektionen 
wird mit Urticaria und Fieber beantwortet. Salyrgan intravenos ruft gute Diurese hervor, 
besonders nach vorheriger, groBerer Gabe von Ammonchlorat. Wegen des Meteorismus 
wird Eucarbon und Tinct. carminativa gegeben. Unbestimmte Leibschmerzen treten auf, 
vOriibergehend. Am 6. 6. erate Bauchpunktion: 5400 ccm. Dichte 1005, alkalisch, achwach 
ikterisch. Die Milz ist nun deutlich fiihlbar. Ascites sammelt sich rasch wieder an. Gewicht 
66,5 kg. Die nach der Punktion geschwundenen Odeme treten wieder auf. 1m Harn: Bili­
rubin-, Urobilin ++, Stuhl braun. Am 28.6. Bauchpunktion: 4500 ccm. Es wird Lecithin 
mit Zucker und Benzaldehyd verordnet. Am 16. 7. tritt ein Erysipel am linken Oberschenkel 
in den stark odematosen Hautpartien auf. Gewicht 67,0 kg. Am 25.7. Bauchpunktion: 
5600 ccm. Der Ascites sammelt sich wieder an. Es sind im ganzen acht Injektionen von je 
2 ccm Salyrgan gemacht worden, und am 5.8.35 wird der Kranke, jetzt 76,0 kg schwer, 
mit groBem Ascites und schlechtem Ailgemeinzustand ins Rudolf HeB-Krankenhaus verlegt 
und kommt auf die Gemeinschaftsstation. 

Unser Be/und: An der Diagnose der Lebercirrhose konnte kein Zweifel sein. Trotz 
reichlich Diuretika und drei immerhin nennenswerten Bauchpunktionen war das Ergebnis 
der Behandlung schlecht und die Prognose recht triibe. Wir fanden: groBer Ascites, Leber 
und Milz nicht zu fiihlen. Graue Hautfarbe, kein Ikterus. Lunge und Herz o. B. Blutdruck 
130/75 mm Hg. Venendruck 105 mm H 20. Pulse um 90 in der Minute. Regular. 1m Blut: 
Wa.R. negativ, Xanthoprotein 22,0, Harnsii.ure 9,1, Harnstoff 15,1, Bilirubin 0,475, NaCl 
585,0, Kreatinin 1,58 mg-"Io. Reaktion nach TAKATA-ARA +. Hamogramm: Hb 82%, 
RBK 3,7 Mill. WBK 6400. Eo 2%, Stabk. 5%, Segm. 66"10, Lymph. 27%. 1m Ham: 
E - Z -, Bilirubin -, Urobilin +, Urobilinogen ++ (in der Kalte) . 

• 



Die Bereicherung der klinischen Therapie durch die Verfahren der Naturheilkunde. 101 

Therapie: Strenge, kochsalzfreie Rohkost. Ab 13. 8. milde Rohkost. Dreimal wochentlich 
Biirstenbad, Halbbad mit Leibwickel; abwechselnd damit Lichtbriicke und trockene Drei­
viertelpackung. Abends wechselwarme FuBbii.der. Zu Beginn kleine Mengen von Nephrisan 
(Scillahaltig!), die nach 8 Tagen fortgelassen wurden. Zweimal wii.hrend der Behandlung 
30 g Glaubersalz. 

Verlau/: Es war keine Bauchpunktion mehr notig. Vom ersten Tage an kam die Diurese 
in Gang. Der Bauch schwoll zusehends abo An den Tagen, an denen in der Rohkost Rettich­
saft und Spinatsaft gegeben wurden, war die Diurese besonders gut. Gewichte: 9. 8. 74,0 kg; 
21. 8. 68,6 kg; 1. 9. 67,0 kg; 15.9.60,7 kg; 5. 10. 55,7 kg. Am 18. 10. mit dem gleichen Ge­
wicht frei von Ascites und Odemen, Leber eben bei tiefer Einatmung fiihlbar, Milz nicht 
fiihlbar, bei ausgezeichnetem Wohlbefinden und guter EBlust, mit Diii.tvorschrift in Richtung 
aus salzlose und eiweiBarme (nicht .freie!) Kost entlassen. Der Bauchumfang ist von 105 cm 
auf 81 cm zUriickgegangen. Am 10.8. fanden sich nach Galaktosebelastung 5,3 g im Ham. 
Ein Wert an der oberen Normgrenze. Die Reaktion nach TAKATA-ARA ist noch viermal 
wiederholt worden: am 12.8. p08itiv, am 5.9. schwach positiv, am 12.9. negativ, am 
5.10. Spur. 

Epikrise: Das schlechte Resultat der bisherigen, medikamentosen Behandlung bewog 
uns, auf alle Medikamente zu verzichten (mit den oben angefiihrten, geringfiigigen Aus­
nahmen). Die Bedingung des Erfolges sehen wir in der scharfen Durchfiihrung der Kost, 
die zusammen mit den starken Hautreizen der physikalischen Behandlung den Umschwung 
zum Besseren ungewohnlich rasch herbeifiihrte. Ob der cirrhotische ProzeB ganz ausgeheilt 
ist, vermogen wir nicht zu sagen. Das Negativwerden der TAKATA-ARA-Reaktion ist aber ein 
so seltenes Vorkommnis bei dieser Krankheit (abgesehen von den Endstadien der Hepatargie, 
in denen wir das ofter gesehen haben), daB wir auf die Moglichkeit einer grundsatzlichen 
Wendung im Krankheitsablauf doch hinweisen wollen. 

In einem weiteren Fall, dessen Krankengeschichte wir hier iibergehen, weil 
sie nichts grundsatzlich Neues bietet, haben wir das gleiche giinstige Ergebnis 
erhalten. Auch hier wurde die Reaktion nach Takata-Ara negativ. Das Korper­
gewicht nahm durch die Ausschwemmung des Ascites von 87,5 kg auf 72,2 kg 
abo Wichtig erschien nur, daB bei diesem 42jahrigen Kranken, der der Anam­
nese nach hochstens einige Wochen krank war und der nicht vorbehandeIt war, 
die Rohkost und die Obstsafternahrung den Ascites beherrschten. Wenn gemischte, 
vegetarische Kost und Brot geringsten Kochsalzgehaltes gegeben wurden, 
stieg der Ascites und das Gewicht rasch wieder an. FUr die Dauer waren hier 
also Serien von ObstsaftschaIttagen unentbehrlich. Aber auch dieser Erfolg 
war im ganzen als recht gut zu bezeichnen. 

Wir wollen betonen, daB wir nicht die vegetabile Rohkost als ein Specificum 
gegen die Schrumpfleber auffassen. Diese Art der Ernahrung bewirkt eine all­
gemein sehr tiefgreifende Wirkung im ganzen Stoffwechsel, deren Auswirkung 
nur erst in groben UmriB erkennbar ist (z. B. Steigen der Alkalireserve). Da wir 
gar nicht wissen, worin denn wirklich die ausschlaggebenden Storungen bestehen, 
die zu der Parenchymdegeneration fiihren und die diese dann ihrerseits unter­
halt, so ist jeder Versuch, die Lebercirrhose spezifisch anzugehen, auf lange Zeit 
hinaus nur auf der Basis einer Hypothese moglich. Die hier durchgefiihrte 
Therapie bedarf keiner Hypothese als der, daB sie so eingreifend ist, daB man 
hOchstwahrscheinlich die Noxe trifft oder ihr Wirken verringert. Dafiir spricht 
der Erfolg. Nach Analogie unserer von SCHADE beeinfluBten Vorstellungeniiber 
die Wirkung des Fastens iiberhaupt, ferner im Verfolg der Erfahrungen iiber die 
klinische Wirkung des Torantils (OEFELEIN), denken wir, daB der Minderanfall 
von SpaItprodukten aus dem (exogenen 1) EiweiBanteil, eine bessere, fermentative 
Wirkung des Serums iiberhaupt ermoglicht - wenn wir das bis jetzt auch 
unmittelbar nicht nachzuweisen vermogen. Diese Behandlung ist also durchaus 
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im Sinne einer Aligemeinwirkung "fUr den kranken Organismus" gedacht -
nicht "gegen die Krankheit". 

HI. Kreislaufsinsuffieienz. 

Die hierher gehorigen, krankhaften Vorgange bediirfen unter dem Gesichts­
punkt der Bereicherung unserer wirksamen Therapie einer besonders sorgfaltigen 
Beobachtung und Beurteilung. Die Kreislaufinsufficienz ist an sich sehr haufig, 
sie ist in vielen Fallen mit spezifisch in der Richtung auf die gestorte Organ­
funktion wirkenden Medikamenten sehr oft voll befriedigend zu behandeln, und 
schlieBlich haben die Forschungen der vergangenen zwei Jahrzehnte uns tiefe 
Einblicke tun lassen in die Verwobenheit des Kreislaufes mit den Stoffwechsel­
vorgangen im Organismus. Wenn wir also bei solchen Kranken die Reichweite 
naturgerechter Therapie vergroBern wollen, miissen wir in der Abwagung des 
Fiir und Wider vorsichtig sein und eine moglichst groBe Zahl von Kranken 
verschiedener Art und in verschiedenen Stadien des Kreislaufsversagens zur 
Urteilsbildung heranziehen. 

1m wesentlichen handelt es sich beim dekompensierten Kreislauf urn die Frage 
des volligen oder teilweisen Ersatzes der Digitalis oder des Strophantins durch 
Diatetik und durch Biiderprozeduren. Das Ziel der Untersuchungen muB also 
darin gesucht werden, in der "Zone der Gefahr" Symptome festzulegen, die eine 
allgemeingiiltige, bindende Indikation fiir das Medikament darstellen. Wir 
diirfen als zweifellos annehmen, daB Digitalis und aIle seine technischen Modi­
fikationen zu haufig verordnet werden. Manchmal geniigt zu einer solchen Ver­
ordnung schon die Auffindung eines kleinen, systolischen Gerausches am Herzen. 
Aber genaue Kritik beweist, daB weitgehende Stauungserscheinungen, cJdem, 
LebervergroBerung, Stauungsbronchitis, Stauungshochdruck, Asthma cardiale 
immer noch nicht unter allen Umstanden Digitalis erfordern, sondern diatetischer 
Therapie ausgezeichnet zuganglich sind. In den letzten Jahren hat vornehmlich 
G. v. BERGMANN immer wieder darauf hingewiesen, daB haufig mit viel zu ge­
ringen Dosen behandelt wiirde. Man solIe vielmehr, dem Beispiel englischer 
Kliniker folgend, groBe Dosen geben bis an die Vergiftungsgrenze, bis "Erbrechen 
erfolgt" - wenn auch wohl nicht bis zur Blockierung. Nun - diese Forderung 
ist ganz sicher berechtigt. Aber man muB sie durch die Anmerkung erganzen, 
daB man die Indikation fiir das Mittel iiberhaupt weit scharfer stellen solI, 
als das in der Praxis und im Krankenhaus oft genug der Fall ist. Wenn also 
Digitalis gegeben werden solI, dann in zureichender, unter Umstanden groBer 
Dose - aber vor dieser Medikation miiBten aIle diatetischen und physikalischen 
Verfahren angewendet werden, durch die man Digitalis sparen kann. 

Von seiten der Naturheilkunde wird gelegentlich behauptet, daB eine Behand­
lung mit Digitalis von sich aus die Prognose des Kranken verschlechtere. Kranke 
also, die rein diatetisch zur Kompensation kommen, hatten - wegen des Ver­
meidens des "Giftes" - eine bessere Aussicht fiir die Zukunft, wiirden seltener 
riickfallig, blieben langer arbeitsfahig (BRAUCHLE). Wir konnen bis heute 
diese Frage noch nicht klar beantworten. Die Moglichkeit, daB diese schlechtere 
'Prognose bestimmter Kreislaufskranker eben an der Schwere der Krankheit 
selbst liegt und nicht am Digitalisgebrauch, ist doch zu naheliegend, urn iiber­
schen zu werden. Trotzdem wird ein Kornchen Wahrheit darin stecken (vgl. 
Beispiel Nr. 7). 
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Aus einer ansehnlichen Zahl von einschlagigen Beobachtungen wollen wir 
drei typische FaIle auswahlen. 

Beispiel 5. Max Ta., 58 Jahre (J. Nr.2658). Als jiingerer Mensch viermal Lungen­
entziindung. Spater gesund, sehr kraftig, von Berufswegen (Fleischer und Gastwirt) viel 
getrunken, gegessen, sehr viel Fleisch. Es ist ihm immer gut bekommen. Friihliches Tem­
perament. Seit drei Jahren iifter Schwacheanfii.lle, Kurzatmigkeit. Seit Weihnachten 1934 
zunehmend geschwollene FiiBe und Atemnot. Gelegentlich etwas gelbe Gesichtsfarbe. 1m 
April.Mai 1935 war er 6 Wochen in einer Herzheilstatte. Er bekam viel Digitalis, Diuretin, 
Vierzellenbader, aber der Nutzen war gering. Er ging wieder mit dicken Beinen nach Hause. 
Der Leib schwoll an, er wurde ganz arbeitsunfahig und lieB sich, entta.uscht wie er war, 
einige Zeit von einer Magnetiseurin behandeln. Es hat gar nichts geniitzt. Am 13. 11. 35 
Aufnahme im Rudolf HeB-Krankenhaus. 

Be/und: Kraftiger Pykniker. Cyanose der Lippen. SkIeren etwas gelblich. Starke 
Atemnot. Orthopnoe. Venen am Hals gestaut. Herz: SpitzenstoB zwei Querfinger auBer­
halb der M.L., - hebend. Oberflachliche Dampfung geht nach rechts iiber den Sternalrand. 
Systolisches Gerausch an der Spitze. PuIs hart, regular. RR 180: 135 mm Hg. Bauch: 
weich, Umfang 133 ccm, Ascites nachweisbar. Dicke Beiniideme beiderseits. Nervensystem 
o. B. Urin: 2%0 Alb. Urobilinogen ++. Gewicht 101,6 kg. Ekg.: Rechts iiberwiegen. 
Kammerextrasystolen. T-Zacke in allen Ableitungen schlecht ausgebildet. Tiefes Q2 

und Qa. Deutliche Myokardschadigung. Wa.R. -. Augenhintergrund: Kaliberschwan­
kungen. Rontgen: Aortenverdichtung. Erheblich vergriiBertes Herz von Aortenform. 
Transversal: 19 cm, langs; 18 cm. 

Therapie: Obstsaftkost (3 X 150 ccm frischer Obstsaft). Trockenbiirstungder Haut, 
wechselwarme Ganzwaschung. Leichte Ganzmassage. Laue Senfabreibung des Riickens. 
Taglich kleiner Reinigungseinlauf. Spaterhin ansteigendes Unterarmbad. 

Verlau/: Am 15. ll. Gewicht 98 kg. Atemnot besser. Venendruck 180 mm H20. 19.11. 
RR 170: 130. Matt und miide. Nachte sind besser. Albumen 2%0' 22.11. Gewicht sinkt 
ab auf 91 kg. Harnmengen noch nicht groB. Atemnot noch vorhanden. Venen noch gestaut. 
RR 160: 125. 25. 11. Jetzt wird die Diurese iiberschieBend. Bekommt festes Obst als 
Zulage. Beiniideme viel geringer. 1. 12. Fiihlt sich sehr wohl. Kann schon zum Waschen 
ohne Atemnot aufstehen. 3. 12. Von heute ab Halbbii.der und Biirstenbii.der (kiihl). 4. 12. 
RR 145-105. Albumen noch in Spuren. Kein Odem. Ascites nicht mehr nachweisbar. 
Am 20. 12. ist das Gewicht auf 82,4 kg gesunken, Venendruck llO, RR 140: 90. Der Kranke 
ist viillig wohl und bewegt sich auBer Bett ohne jede Atemnot. Harn gut konzentriert. 
Dichte bis 1029. Keine Erhiihung des Xanthoproteins im Blut. 

Epikrise: Typischer, roter Hochdruck. Die Dekompensation hatte sich seit langer Zeit 
allmahlich eingeschlichen. Digitaliskur erfolglos. (Dosierung uns nicht bekannt.) AIle 
Stauungserscheinungen waren in drei Wochen bei Obstsaft-Rohkosternahrung so gut wie 
verschwunden. AuBer gelegentlichen Extrasystolen keine Arhythmie. Sehr wichtig das 
Verhalten des Blutdrucks: zu Beginn typischer "Stauungshochdruck" im Sinne WENCKE­
BACH8. Bei zunehmender Rechtsinsuffizienz bringt das linke Herz noch die Kraft auf, die 
kompensatorische Tonussteigerung der Arteriolen zu bewaltigen. Daher bei schwerer Dys­
pnoe, Blausucht und geschwollener Leber die hohe Gesamtlage des Blutdrucks. Mit zuneh­
mender Kompensation sinkt der diastolische Druck gleichzeitig mit dem systolischen. 
Die Amplitude veranden sich kaum, ie betragt immer urn 50 mm. Wahrend der ganzen 
Behandlung kein Medikament. 

Beispiel 6. Frau Hedwig Ka., 40 Jahre (J. Nr. 925). Mit 17 Jahren Gelenkrheumatismus. 
Damals entstand der Herzfehler, Mitralinsufficienz und Stenose, urn den es sich heute handelt. 
Mit 20 Jahren Riickfall. 1m 25. Jahr Heirat. Mit 28 Jahren wieder Gelenkrheumatismus. 
Sie hat 5 Schwangerschaften durchgemacht. Drei gesunde Kinder leben, eins ist klein gestor­
ben, eins durch Sectio entbunden, tot. Seit Marz 1934 starkere Atembeschwerden, die 
friiher immer im geringeren Grade bemerkbar machten. Friihjahr 1934 entwickelte sich eine 
Lungenentziindung und RippenfellerguB (Infarkt 1). Damals mit. Digitalis behandelt. 
Allma.hlich gebessert. Jetzt seit Friihjahr 1935 wieder f!chwerere Atemnot, kann gar nicht 
mehr arbeiten, die FiiBe schwellen an. Am 18. 6. 35 Aufnahme im Rudolf HeB-Krankenhaus. 

Be/und: Zart gebaute Frau. Gewicht 46,4 kg. Odem beiderBeine und iiber dem 
Kreuzbein. Cyanose, Orthopnoe. Cor: nach beiden Seiten vergriiBert, im Riintgenbild 
typisch mitral gestaltet. T. D. 14,9; L. D. 16,0 cm. Schnelle Arythmia absoluta: am PuIs 
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100, am Herzen 160 unregelmaBige Schlage. RR 130: 90. Leberstauung. Organ bis zum 
Nabel hin tastbar. Venendruck im Beginn der Behandlung nicht gemessen. 1m Sitzen 
deutlich gestaute Halsvenen. 

Tkerapie: Yom IS. 6.-16. 7. nur Rohkosternahrung. Wechselwarme Ganzwaschungen, 
ansteigender Armbader, Streichmassage, Freiluftliegekur, kalter Herzschlauch. Kein Medi­
kament. 

Verlauf: Unter dieser Behandlung wird der Allgemeinzustand immer schlechter. 
Cyanose ist im Zunehmen. Lufthunger wird qualend, Orthopnoe und Venenstauung hohen 
Grades. Die Herzfrequenz steigt auf rund 200 Schlage, Pulsdefizit SO-100. Daraufhin 
am 17., IS., 19.7. je 0,25 mg Stropkantin intravenos. Die Arhythmie bOrt schon nach der 
ersten Injektion fast auf und verwandelte sich in die langsame Form, Pulse um 80-90. Puls­
defizit bOchstens S-1O in der Minute. Die Diurese steigt auf P/21 am Tag, und die Odeme 
werden rasch ausgeschwemmt. Orthopnoe verschwunden, der ganze Zustand mit einem Male 
unvergleichlich viel besser. Es wird kein Medikament mehr gegeben und die milde, salz­
frei Rohkost bis zur Entlassung weiter verabreicht unter Fortsetzung der physikalischen 
Behandlung. Es ereignet sich kein Ruckfall. Der Venendruck betragt jetzt 70-S0 mm H20. 
Die Atmung ist frei. Aufstehen wird gut vertragen. Odeme bleiben weg. Bei vortrefflicher 
Kompensation Entlassung. 

Epikrise: Dieser Fall ist bedeutsam. Die gleichen diatetischen und physikalischen 
MaBnahmen, die im Beispiel 6 zur glatten Kompensation fUhren, versagen ganzlich und in 
der vier Wochen langen Kur wird die Kranke zusehends schlechter. Drei an sich kleine Stro­
phantinstoBe fuhren den Umschwung herbei, und es zeigt sich, daB das Hindernis fUr die 
Erreichung der Kompensation in dem Vorhandensein der raschen Form der Arhythmia 
absoluta bestand. In dem Augenblick der Beseitigung dieser groben Storung der Schlag­
folge ist die Kompensation erreicht. Und nun erhalt der Organismus bei gleichbleibender 
Therapie seine gunstige Lage - naturlich im Rahmen des Moglichen - und weitere medika­
mentose Therapie war nicht notwendig. Wahrend der zweimonatlichen Behandlung wurden 
also nur drei Injektionen Strophantin verabreicht unter klarer und eindeutiger Indikation 
der absoluten Arhythmie. Nachdem diese symptomatische Behandlung zum Erfolg gefUhrt 
hatte, lieB sich das Ergebnis durch die weitere Allgemeinbehandlung festhalten und noch 
weiter verbessern. 

Beispiel 7. Frau Ella Re., 36 Jahre (J. Nr. 1300). Angeborene Pulmonalstenose. Seit 
dem 2. Lebensjahr sind Herzbeschwerden bekannt. Spaterhin viel in Behandlung, oft und 
langdauemde Digitaliskuren. Verheiratet. Keine Kinder. 

Befund: Kommt ins Krankenhaus in schwerster Dekompensation. Tiefblaue Cyanose 
des Gesichts und Oberkorpers. Dauemde Orthopnoe. Nachts Anfalle von Asthma kardiale. 
Leber handbreit unter Rippenbogen. Am Halse erheblichste Venenstauung. Keine sichere 
Tricuspidalinsuffizienz. Lautes systolisches Gerausch an der Pulmonalis. 1m Rontgenbild 
zeigt sich das ganze Herz stark verbreitert, besonders starke Ausbuchtung der beiden 
mittleren Herzbogen. Am Herzen werden IS0-200, an der Radialis 40-50 Pulse gezahlt. 
Arhythmia absoluta. Venendruck 320 mm H 20. Respir. 30-36 in der Minute. 1m Ham 
finden sich 12%0 Albumen, seine Menge betragt 100-200 ccm. 1m Blutserum 1,0 mg· % 
Bilirubin. Gewicht 56,1 kg. Starke Odeme. 

Tkerapie: Yom 17. 7.-19. S. rein diatetisch behandelt mit Saft- und Rohkosternahrung. 
Streichmassage, wechselwarme Ganzwaschungen, Herzschlauch, ansteigende Teilbader, 
Freiluftliegekur. 

Verlauf: Wahrend der vier Wochen wurde der Zustand standig schlechter. Die Dauer­
dyspnoe weicht Tag und Nacht nicht. Die Pulszahlen am Herzen erreichen oft 200, gehen 
also uber die kritische Frequenz WENCKEBACHS hinaus. Odeme wachsen, Oligurie und 
StauungseiweiB sind ausgepragt. Die prakardiale Anstauung kommt zur maximalen Hohe. 
Am 19. S. wird mit Strophanthin begonnen. Bis zum 25. S. wird taglich 0,15 mg injiziert. 
Die Diurese setzt sofort ein. Korpergewicht nimmt in ein paar Tagen um 14 kg abo Die 
Arhythmie bessert sich ebenfalls sofort. Das Pulsdefizit betragt nicht mehr als 10 Schlage 
in der Minute bei einer Frequenz von 70-80. Der Venendruck sinkt auf 80 mm H 20. Nun 
zeigt es sich aber, daB ohne Nachhilfe des Medikaments sofort der Venendruck steigt und die 
Dyspnoe zunimmt. Man ist bei scharfer, diatetischer Einschrankung und Fortdauer der 
physikalischen MaBnahmen gezwungen, zu einer intermittierenden Digitalisierung per os 
zu greifen. Unter deren Schutz gelingt es, eben und eben die Kompensation zu erhalten 
unddie Kranke am 2S. 10. in befriedigendem Leistungszustand nach Hause zu entlassen. 
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Epikrise: Wir waren urspriinglich der Hoffnung, daB gerade ein Organismus, der schon 
Zeit seines Lebens einen Klappenfehler ertrug, iiber geniigend anpassende Reservekrafte 
verfiigen miiBte, um nur durch die Dosierung physiologischer Reize wieder zum Ausgleich 
zu kommen. Auch hier muBten wir die gleiche Erfahrung machen, daB erst die sympto­
matisch-medikamentiise Beseitigung der Flimmerarhythmie zur Erreichung der Kompen­
sation Voraussetzung war. Dann aber geniigte bei diesem iiberdehnten Herzen die Diiitetik 
nicht, um die Kompensation zu erhalten. Dauernde Digitalisierung erwies sich fiir die 
Kranke als Bedingung des Lebens. 

Bei der Kreislaufsinsufficienz ist die Wirksamkeit rein diatetischen Vorgehens 
auBer Zweifel. Dies Gebiet ist in der klinischen Behandlung zu einem bevor­
zugten Gegenstand wissenschaftlich gestiitzter, diatetischer Kunst geworden. 
Fiihrend ist besonders VOLHARD hervorgetreten. Die naturheilkundliche Dia­
tetik bedient sich im Grunde der gleichen Ernahrungsform wie die klinische 
Medizin. Sie tut das nur auf langere Sicht konsequenter als die Klinik, in der 
man oft, auch bei diatetischer Einleitung der Behandlung, nicht lange genug 
abwartet, ehe der Erfolg eintritt. 

GroBere, klinische Erfahrungen mit Rohkost bei Herzinsuffizienz hat EIMER 
veroffentlicht. Seine Erfolge scheinen sich im allgemeinen mit den unsrigen zu 
decken. Das giinstige Ansprechen der Odeme auf die Rohkost scheint fast ein 
gesetzmaBiges Geschehen zu sein. EIMER beobachtet besonders dann eine gute 
Ausschwemmung, wenn die Kranken sich in einem gewissen Zustand der Hy­
dramie befanden. Er miBt diese Hydramie am Verhalten des Refraktometer­
wertes des Serums. Je niedriger dieser ist, desto besser die Wirkung. Die Ver­
folgung seiner Kranken unter langerer Einwirkung der Rohkost zeigt schlieBlich 
das Steigen dieses Wertes bis zu Eindickungswerten des Elutes (von Skalen­
teil 52,1-60,3). Wir haben freilich nicht mit so exakter Methodik, sondern 
nur mit Trockensubstanzbestimmungen des Blutes diesen Angaben EIMERS nach­
zukommen gesucht. Wahrscheinlich ist diese Methodik relativ grob, denn unsere 
Ergebnisse waren nicht eindeutig genug, urn sie in einem allgemeingiiltigen 
Satz zu formulieren. In der Zukunft muB man aber diese sehr beachtlichen An­
gaben EIMERS noch genau nachpriifen, da sie vielleicht mit dazu beitragen konnen, 
eines der Hauptprobleme, namlich das der erfolgversprechenden Indikation der 
medikamentenlosen Diatetik der Herzkranken zu lOsen. 

Der Vergleich des Verlaufs einer groBeren Zahl (etwa 30) von Herzinsufficienz­
fallen, die rein oder, wie an den Beispielen gezeigt, ganz vorwiegend naturheil­
kundlich behandelt wurden, mit sol chen schulmaBig behandelten Kranken auf 
der Medizinischen Klinik zeigt, daB das erste Symptom, die gesteigerte Diurese, 
welche einer geniigenden Digitalisierung im Abstand von 10-14 Stunden schon 
folgt, bei reiner Saftkost nicht sofort und nicht in diesem bekannten AusmaB 
eintritt. Man kann mit der Salzlosigkeit dieser vegetabilen Fastenkost manchmal 
gerade in ein labiles Gleichgewicht der zum Odem fiihrenden Krafte hinein­
kommen, derart, daB dieses kleine Minus an NaCI schon am ersten Tag zu einer 
sturzflutahnlichen Ausschwemmung fiihrt. Aber das ist nicht die Regel. Viel 
haufiger ist die Wirkung so, daB die Kranken in den ersten 4-6 Tagen ziemlich 
stark an Korpergewicht abnehmen, ohne jedoch die Harnmenge nennenswert 
zu erh6hen. Sie verhalten sich wie fastende. Erst dann, also am Ende der ersten 
Woche, bildet sich eine Diurese starkeren Grades auch, die aber GroBen von 
2-3 Liter am Tag nicht iiberschreitet. Die Kreislaufsentlastung so behandelter 
Kranker scheint also nicht grundsatzlich gebunden an die Schnelligkeit der 



106 L. R. GROTE: 

Ausschwemmung des Wassers durch die Nieren. Vielleicht spielen auch hierbei 
Vorgange im Stoffwechsel eine Rolle, denen wir ganz allgemein beim fastenden 
Organismus begegnen und uber die wir spater noch Andeutungen zu machen 
haben. 

Nun aber ergibt schon diese Betrachtung unserer drei Beispiele etwas Wich­
tiges fiber die Indikation und Reichweite rein naturheilerischer Verfahren bei 
Kreislaufsinsuffizienz. Die kritische Phase, in der Diatetik nicht mehr wirkt 
und die somit die unbedingte Indikation zum medikamentosen Vorgehen dar­
stellt, durfen wir zunachst charakterisiert sehen durch das Auftreten des Vorhof­
flimmems bzw. der schnellen Form der Arhytmia absoluta mit groBem Puls­
defizit. Nicht nur in den erwahnten beiden Krankheitsfallen, sondem bei meh­
reren weiteren Kranken erwies sich bis jetzt diese Form der Schlagfolgestorung 
als ein unuberwindbares Hindemis fur die Wirkung der reinen Diatetik. Das 
Beispiel Nr. 6 und 7 unterscheiden sich dadurch, daB es im ersteren Fall genugt 
hat, die Arhytmie an sich durch einen ganz kurzen StrophantinstoB zu beseitigen, 
urn den Organismus der Wirkung der Diatetik zuganglich zu machen und die 
Kompensation weiter zu erhalten. Aber es kann auch sein, daB trotz nahezu 
regulierter Herztatigkeit (Beispiel 7) die Kompensation ohne Digitalis nicht 
aufrecht zu erhalten ist. 

Wir sehen hier ab von der Mitteilung vor weiteren Fallen, bei denen auch 
ohne Vorhofflimmem auf Digitalis nicht verzichtet werden konnte und bei 
denen diatetisch-physikalisch wohl ein Anfangserfolg; aber keine Dauerbesserung 
herbeigefuhrt werden konnte. Das betraf sowohl Klappenfehlerkranke als auch 
dekompensierte Hypertoniker. Wir folgem daraus, daB es irgendein schadigendes 
Moment beim Dekompensierten geben muB, das unabhangig yom Rhythmus 
des Herzens die Regulierung des Wasserwechsels, die Ausschwemmung reti­
nierter Salze, die Beseitigung der Azidose in dem MaBe verhindert, daB der Or­
ganismus von sich aus durch die Dosierung der physiologischen Reize nicht zu 
seiner inneren Ordnung gelangt. Dieses Moment, sei es chemischer, sei es hamo­
dynamischer Art, vermogen wir noch nicht genau zu charakterisieren. Das Vor­
hofsflimmem ist uns zunachst nur auBerer Ausdruck, fiihrendes Symptom 
fur die Diagnostik dieser Gruppe. Wahrscheinlich ist auch die uberdehnte 
chronische Stauungsleber, mit sekundaren cirrhotischen Prozessen eine Hemmung 
fur die Kompensierung des Kreislaufs aus eigener Kraft. Gelange es, im Chemis­
mus des kranken Stoffwechsels diese Noxe einfach und klar zu erkennen, so 
hatten wir in ihrer Feststellung den Angelpunkt fur die Indikation fur oder gegen 
die rein diatetische und physikalische Behandlung gewonnen. Es mussen also 
noch die verschiedensten Momente des gestorten Kreislaufs (Minutenvolum, 
zirkulierende Blutmenge, Azidosis, Milchsaureproduktion, Vitalkapazitat der 
Lunge, Hydramie des Blutes, nachweisbar retinierte Stoffe im Serum oder im 
Gewebe und v. a.) daraufhin studiert werden, wie sie sich bei "diatrefraktaren" 
Fallen verhalten. Es ist denkbar, daB es sich nicht urn einen Stoff oder urn ein 
dynamisches Moment handelt, sondem urn eine Vielheit von organisch bedingten 
Erscheinungen. Aber das wissen wir noch nicht. Zunachst bleibt uns als greif­
bares Ergebnis unserer Erfahrungen der Satz, daB Kranke mit Vorhofflimmem 
und hohem Pulsdefizit auf die Dauer nicht durch die reine diatetische Behand­
lung gebessert werden konnen, sondem, daB diese uns im allgemeinen die An­
wendung von Digitalis oder Strophantin indizieren. 
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Wir sind sogar der Meinung, daB diese Kranken durch eine rein diatetische 
Vorbehandlung - trotz des scheinbar so glanzenden Ergebnisses in Beispiel Nr. 6 
- fiir ihr Ansprechen auf Digitalis nichts gewinnen. Wir kennen eine Kranke, 
bei der wir ahnlich verfuhren wie in diesem Beispiel. Kurz nach der Strophantin­
injektion erlag sie einer Embolie aus ausgedehnten Thromben im rechten Herzen, 
die sich im Stadium zu lange bestehender Dekompensation gebildet hatten. 
Wenn also Digitalis indiziert ist, dann solI nicht zu lange gewartet und das Medi­
kament in zureichender Dose gegeben werden. 

Die Kontraindikation des Vorhofflimmerns ist freilich nicht ausnahmslos 
bindend. Bei einem 71 Jahre alten Hypertoniker verzeichneten wir einen sehr 
schonen Erfolg im Zustand der Dekompensation trotz absoluter Arhytmie 
(langsame Form). Die Ausschwemmung der Odeme, der Riickgang der Stauungs­
leber, die Verminderung des Venendruckes von 150 auf 70 mm, des Korpergwichts 
von 68,2 auf 59,1 kg gelang ohne Schwierigkeit in kaum 3 Wochen der Behand­
lung. Der Herzrhythmus anderte sich nicht. Solche Falle sind aber selten, 
so daB wir unsere Skepsis hinsichtlich des diatetischen Erfolges bei der schnellen 
Form absoluter Arhytmie einstweilen fiir berechtigt halten. 

IV. Andere Krankheiten. 
Es gibt keinen Krankheitszustand, den man nicht mit Erfolg diatetisch 

angehen konnte. Das ist neuerdings wieder durch C. v. NOORDEN in der Be­
messung der Reichweite der antiphlogistischen, ungesalzenen, relativ calcium­
reichen Kost unterstrichen worden. Sie ist in ihrem wesentlichen Teilstiick auch 
eine fast reine Obstkost. Praktisch ist dabei ihre Empfehlung als eingeschaltete 
Periode kiirzerer Dauer. Darin liegt aber der Unterschied gegeniiber der Konse­
quenz der Anwendung dieser Ernahrung bei Kuren im Sinne BmCHER-BENNERS. 
Wir wollen das nun nicht mehr im einzelnen belegen und nur fliichtig von einigen 
guten Eindriicken naturheilkundlicher Behandlung berichten. Das Asthma 
bronchiale spricht manchmal ausgezeichnet und rasch auf die Nahrungsumstellung 
in Richtung auf vegetabile Rohkost an. Wir sahen Kranke, die wochenlang tag­
lich mehrmals zum Asthmolysin greifen muBten, die im typischen Status asth­
maticus hereinkamen, nach wenigen Tagen dieser Umstellung alle Beschwerden 
loswerden. Die Therapie muB unterstiitzt werden durch kiihle Sitzhiider, Atem­
gymnastik und Massage. MiBerfolge schienen uns gelegentlich durch eine 
starke psychische Komponente in der Pathogenese der Anfalle bedingt. Das 
Ulcus ventriculi ist einer Obstsafternahrung, spater einer breifOrmigen, oft 
nicht allzu vorsichtigen, vegetabilen Rohkost in allen jenen Stadien gut zugang­
lich, die auch auf jede andere Schonkost ansprechen. Natiirlich wird eine or­
ganische Pylorusstenose nicht beseitigt. Die Schmerzbefreiung geschieht bei 
Obstsaften ebenso sicher wie bei der von uns sonst befolgten Kur nach LEN­
HARTZ. An anderer Stelle haben wir uns iiber die Notwendigkeit, gerade beim 
Ulcus ventriculi dem personlichen Nahrungsinstinkt des Kranken zu folgen, 
ausgesprochen (GROTE). Unsere Erfahrungen mit sich rasch in der Abwechs­
lungsmoglichkeit verbreiternden Rohkost, spater durch Kochgemiise und Brot 
erleichterten, vegetarischen Kost lassen uns die Unabhangigkeit der Ernahrung 
dieser Kranken vom Schema immer noch mehr betonen. Bei diesen Kranken 
haben wir auf Atropinbehandlung Verzicht geleistet, ebenso auf jede medi­
kamentose Alkalitherapie. 
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Der akute Gelenkrheumatismus ist bisher nur in zwolf Fallen zur Behandlung 
gekommen. Die gewohnte Salicylbehandlung in l'elativ groBen Dosen (6-8 g 
taglich) ist an sich eine Therapie, die man geme durch etwas Besseres ersetzt 
wissen wiirde. Nicht so sehr der unmittelbaren Nebenwirkungen des Salicyls 
halber - obgleich diese auch oft genug eine geniigende Durchfiihrung del' Kur 
schwer machen - als vielmehr deshalb, weil Salicyl weder die Rezidive noch die 
Endokarditis mit irgendeinem Grade von Sicherheit verhiitet. In der Tat hat 
ja Salicyl keine spezifische Bindung an den Krankheitserreger des Gelenk. 
rheumatismus, noch auch steigert es die natiirliche Immunitat. Es beseitigt 
rein symptomatisch oder mildert die Heftigkeit der anaphylaktischen Erschei. 
nungen (JURGENS). Man macht sich deshalb keines Kunstfehlers schuldig, 
wenn man versucht, den Krankheitsablauf von der diatetisch.physikalischen 
Seite zu steuern. Die Schwierigkeit liegt hier wesentlich auf dem Gebiete del' 
Schmerzerleichterung. Das ist durch warme Packungen, durch Umschlage mit 
Heilerde, durch Lichtbriicken, durch BIERSche Stauung, durch heiBe 6lwickel 
u. v. a. moglich. Wenn man dann im iibrigen die Behandlung wie bei einer Pneu. 
monie (Ruhe, frische Luft, knappste Obstkost) einrichtet, so heilen auch anfang. 
lich bose aussehende FaIle in 2, 3, 4 Wochen ganzlich ab, werden fieber· und 
schmerzfrei und brauchen keine Endokarditis zu bekommen. Das haben wir 
einige Male - immer wieder mit Erstaunen - gesehen. Del' klinische Mediziner 
ist so an das "Salicylbild" dieser Krankheit gewohnt, daB er manchmal seinen 
Augen nicht traut, wenn er sieht, daB es auch ohne dieses Mittel geht. Bei diesel' 
Krankheit besonders wird der schon oben erwahnte Mangel unserer klinischen 
Statistik uns bewuBt, den MARTINI scharf unterstreicht, daB wir namlich bei 
keiner Krankheit die wahrscheinliche Prozentzahl del' Selbstheilungen angeben 
konnen. 

Bei der chronischen Infektarthritis und bei arthrotischen Prozessen wird man 
einer naturheilkundlichen Behandlung leichter einmal das Wort reden, weil sehr 
viel aus dem Schatz del' physikalischen Therapie seit langem in "Obung der wissen· 
schaftlichen Medizin ist und weil bestimmte leistungssteigernde Verfahrungs. 
weisen (Fiebererregung durch EiweiB· und Schwefelpraparate) ganz im Sinne 
del' Allgemeintherapie gedacht sind, welche die Naturheilkunde anstrebt. DaB 
hier gleichwohl noch viel Besseres erreicht werden muB, steht auBer Frage, denn 
bei den sich zunehmend versteifenden Arthritikern kennen wir eigentlich kaum 
ein zuverlassiges Verfahren, das endgiiltige Siechtum aufzuhalten. Eine Bereiche· 
rung unserer Behandlungsverfahren sehen wir auf diesem Gebiet auch vorwiegend 
in diatetischer Beziehung. Die "ausschwemmende" Wirkung del' vegetabilen 
Rohkost, ausgedehnter Obstsaftperioden und lang andauernden Fastens tritt ein· 
mal in besserer Beweglichkeit del' Gelenke, dann vornehmlich auch in der weit· 
gehenden Gewichtsabnahme zutage, die wir bei allen Arthritikern, deren Bein. 
und Hiiftgelenke besonders betroffen sind, fiir eine unerlaBliche Vorbedingung 
des Erfolges halten miissen. Oft sind bei diesen Kranken maBige Kostbeschran· 
kungen versucht und empfohlen. Eingeschaltete, salzfreie Schontage (Obsttage) 
sind sicher zweckmaBig. Aber ebenso oft erweist sich das System der vorsichtigen 
Nahrungseinschrankung als unzureichend. Erst die dauernde, einige Monate 
durchgefiihrte, salzlose, vegetarische Kost, am besten eingeleitet durch eine 
1O-20tagige Fastenkur, bringt den Erfolg. Wir konnen abel' unter diesen 
Kranken noch nicht von vornherein die aussichtsvollen FaIle von denen sondern, 
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denen man besser das entsagungsreiche Leben genannter Art erspart und bei denen 
man sich symptomatisch mit Salicylpraparaten oder deren Ersatzmitteln weiter 
zu helfen suchen muB. 

Die Reihe der Krankheiten, denen man mit den Mitteln naturgerechter 
Behandlung erfolgreich beikommen kann, ist lang. Wir wollen hier nicht mehr 
ins Einzelne gehen, da es uns nur auf Stichproben aus unserer derzeitigen, klini­
schen Erfahrung ankommt. Auf die besonders gute Wirkung der naturheil­
kundlichen Therapie bei chronischen Ekzemen und anderen Uberempfindlich­
keitskrankheiten ist aufmerksam zu machen. Wir wollen aber nicht unterlassen, 
ernsthaft auf das Studium der in einigen neueren Lehrbuchern der Naturheilkunde 
niedergelegten Krankengeschichten zu verweisen, besonders auf die Bucher von 
BRAUOHLE und BOTTENBERG. Naturlich ist auch die wissenschaftliche Medizin 
nicht arm an solchen Erkenntnissen. Aber trotzdem sich die hervorragendsten 
Vertreter der klinischen Medizin fur die Ausbreitung gerade der diatetischen 
Behandlung vieler innerer, aber auch bestimmter chirurgischer Krankheiten 
eingesetzt haben, sind diese Erkenntnisse noch nicht Allgemeingut der Arzte. 

V. Das Fasten als Heilbehandlung. 

Ganz kurz solI noch uber einige Erfahrungen mit Fastenkuren berichtet 
werden. Die Fastenkur ist eine typisch naturheilkundliche Methodik, die immer 
wieder im Laufe der Zeit begeisterte Apostel gefunden hat. Berichte uber gut 
beobachtete Krankheitsfalle sind schon oft vorgelegt worden. Aus den neuesten 
Erscheinungen ragt die Arbeit BUOHINGERS hervor, die Begeisterung fUr das 
Verfahren mit gesunder Kritik seiner Erfolge vereint. Aus fruher erschienenen 
Sonderdarstellungen machen wir auf die Schrift RUDOLF JUSTS besonders auf­
merksam. In ihr finden sich viele beachtliche, praktische Hinweise. 

Die Literatur der klinischen Medizin uber Fastenkuren muB noch geschrieben 
werden. Das Buch GUNTHERS faBt referierender Weise das Wesentliche zusammen. 
MORGULIS' Arbeiten und Referate haben in der Hauptsache das hungernde Ex­
perimentaltier zum Gegenstand. 1m iibrigen macht die Klinik wohl von Nahrungs­
beschrankung Gebrauch (v. NOORDEN, DETERMANN), aber nur VOLHARD scheint 
in der Nierentherapie eine ausgedehntere, ununterbrochene Nahrungsabstinenz 
von einer Woche Dauer und langer durchgefUhrt zu haben. Auch neuere Lehr­
bucher sind sehr zuruckhaltend gegenuber diesem Verfahren, trotzdem die vor­
liegenden Beobachtungen an sog. Hungerkunstlern bewiesen haben, daB aus­
gedehntes, beabsichtigtes Fasten, wenn es die Grenze von 20-30 Tagen etwa nicht 
ubersteigt, keine bedenklichen StOrungen mit sich bringen muB. LIOHTWITZ 
halt den Hunger fUr einen sehr wirksamen, aber verantwortungsvollen, thera­
peutischen Faktor, dem eine groBe Bedeutung zukommt. Dagegen meint GRAFE, 
daB volliges Fasten kein groBeres, praktisches Interesse verdiene. Schwierig­
keiten im Verstandnis des Calorienstoffwechsels beim Fastenden und unklare Mei­
nungen daruber, daB Muskelbewegungen im Hunger moglichst vermieden 
werden muBten, veranlaBt die meisten Kliniker, ihre Kranken wahrend einzelner 
Hungertage im Bett zu halten. Die naturheilkundliche Erfahrung zeigt zunachst 
einmal, daB diese Besorgnisse nicht zu Recht bestehen. BUOHINGER laBt seine 
Fastenden im Durchschnitt taglich 17 km gehen. Wege uber 25 km halt er 
fiir zu lang. Ahnliche Erfahrungen teilt JUST mit. Auch wir lassen unscre 
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Fastenden nicht liegen. Einzelne leisten dabei auch in der korperlichen Bewegung 
Ansehnliches. Ein korpulenter Hypertoniker, der wegen deutlichster Rechts­
insufficienz, Emphysem und Bronchitis schwer cyanotisch und dyspnoisch 
seine Fastenkur bei uns begann, machte am 10. Tage des Fastens eine an­
strengende Treibjagd von mehreren Stunden Dauer mit, am 11. Tag galoppierte 
er 2 Stunden zu Pferde durch den Waldo Das waren fiir ihn vor dem Fasten 
Unmoglichkeiten. 

Die korperliche Bewegung und die Freiwilligkeit des Fastens geben der Kur 
ihr Geprage abgesehen davon, daB immer eine Reihe physkalischer MaBnahmen 
(Massage, Quarzlampenbestrahlung, Bader, Duschen) sie begleiten. Die Frei­
willigkeit des Fastens ist eine seelische Vorbedingung. Die iiberzeugte Freiwillig­
keit des Fastens nimmt der Behandlung vollig den bosartigen Charakter einer 
"Hungerkur". Das HungergefUhl ist iibrigens in den meisten Fallen nach dem 
dritten Tag verschwunden. Kompromisse, die dahin gehen, durch calorisch 
geringwertige Nahrung (Obst, Gemiise, Salate usw.) das Fasten ersetzen zu 
wollen, urn gegebenenfalls, wie GtiNTHER das ausdriickt, "das Odium einer 
qualvollen Therapie zu beseitigen", halten wir fUr falsch. Eine richtig geleitete 
Fastenkur ist nicht qual vol 1. Wird sie von dem Kranken so empfunden, dann 
solI man sie nicht durchfiihren. 

Die Durch/iihrung de8 Fa8ten8 erfordert eine gewisse Erfahrung des Arztes. 
Wir haben keinerlei bedenkliche Zwischenfalle gesehen. Doch bedarf die seelische 
Steuerung des Kranken den Einsatz einer iiberlegenen, arztlichen Personlichkeit. 
Feste Nahrung wird in keiner Form gereicht. Die Fliissigkeit solI das Bediirfnis 
decken. Die Menge bleibt meistens unter 1 Liter taglich. Man kann die Fliissig­
keit lediglich als Wasser, aber auch als Krautertee reichen (Teefasten). Jeder 
Arzt hat da seine bevorzugten Mischungen. Das Einfachste ist Pfefferminztee. 
Manchmal ist fUr die Kranken das "Obstsaftfasten" angenehmer. Dabei gibt 
es dreimal am Tag 150 ccm frisch ausgedriickten Obstsaft beliebiger Art unver­
diinnt oder mit Wasser verdiinnt. BRAUCHLE halt dieses Verfahren im all­
gemeinen fUr besser. Der Obstsaft bekommt keinen Zusatz. Der kalorische Wert 
ist unbetrachtlich. Es ist moglich, daB der geringe Zuckergehalt die Aceton­
bildung etwas verringert. Ziemlich haufig beobachteten wir, daB die Fastenden 
den Obstsaft wegen des weichlichen oder siiBlichen Geschmacks ablehnten und 
Tee und Wasser vorzogen. 

Die Dauer de8 Fa8tens ist verschieden. Fastenkuren unter 3 Tagen haben 
keinen auf langere Zeit durchgreifenden Nutzen. Kuren iiber 20 Tage haben wir 
nicht durchgefiihrt. 1m allgemeinen liegt wohl die optimale Dauer zwischen 
10 und 18 Tagen. Bei bestimmten chronischen Krankheiten sollen solche Fasten­
kuren ofter im Jahr eingeschaltet werden. Uber die weiteren Einzelheiten der 
Behandlung, unter denen der tagliche kleine Reinigungseinlauf eine Rolle spielt, 
wollen wir hier hinweggehen. Wir verweisen auf die genannten Schriften. 

Die Indikation zum Fa8ten bedarf noch der exakten Durcharbeitung. Wir 
glauben zwar nicht, daB man mit zu haufiger Anwendung Schaden stiftet, 
aber unsachgemaBe Durchfiihrung aus falscher Anzeigestellung konnte die An­
wendung dieses hochst niitzlichen Heilverfahrens in MiBkredit bringen. Die 
wichtigsten Anzeigen fiir eine vollige Entziehung der Nahrung im Sinne der 
Fastenkur scheinen uns folgende zu sein: Akute Infektionskrankheiten der Er­
wachsenen [Pneumonie, akuter Gelenkrheumatismus, Meningitis epidemica, 
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Typhus, Paratyphus, Ruhr (vgl. hierzu die eindringlich geschilderten Erfahrungen 
TIL HAUSMANNS)]. Der chronische Gelenkrheumatismus ist oft sehr gut zu 
beeinflussen hinsichtlich Schmerz und Schwellung der Gelenke, bedarf vermutlich 
aber ofterer Wiederholung der Kur. Besonders gut wirkt das Fasten auf Kranke 
mit Kreislaufsinsufficienz, vortrefflich auf alle Hypertoniker, auch - besonders 
gut sogar - auf maligne Sklerosen. tiber das Verhalten der Basedowkranken 
fehlen uns geniigende Erfahrungen, manche Autoren halten das Fasten bei 
schwereren Fallen nicht fiir angezeigt (BRAUCHLE). AIle Krankheiten auf aller­
gischer Basis sind bevorzugter Gegenstand dieser Behandlung: Asthma, Ekzeme, 
Migrane. In der naturheilkundlichen Literatur wird Gutes bei Steinleiden 
berlchtet, Nierensteine und Gallensteine sollen im Fasten spontan abgehen 
(BUCHINGER). Auch chronische Darmleiden. Dyspepsien und Colitis sind wahr~ 
scheinlich giinstig zu beeinflussen. Die naheliegende Indikation bei der Fett­
sucht verschiedener inkretorischer Bedingtheit bedarf noch vorsichtiger Priifung. 
Manchmal scheint uns das seelische Verhalten dieser Kranken keine geeignete 
Vorbedingung, moglicherweise liegen in bestimmten Stoffwechselvorgangen 
sogar Gegenanzeigen. Eine gewisse Vorsicht ist gerade auf diesem Gebiet zu 
empfehlen. Die gleiche Vorsicht halten wir bei alteren Leuten fiir notwendig. 
Eine sichere Wirkung jeden Fastens ist die Herabsetzung des arteriellen 
Tonus. Das kann aber soweit gehen, daB kollapsahnliche Zustande auftreten 
konnen, die meist nicht gefahrlich, mindestens aber unerwiinscht sind. Ais 
ganz allgemeingiiltige Indikation wollen wir die Appetitlosigkeit anfiihren -
ganz unabhangig von ihrer Entstehung. Wir glauben damit, ohne das Prinzip 
ins Absurde zu steigern, doch grundsatzlich naturgerecht und instinktgemaB 
zu handeln. 

Unter diesen sicher noch vielfach zu erweiternden Anzeigen halten wir den 
Nutzen einer richtig durchgefiihrten Fastenkur fiir groB. Freilich miissen die 
psychischen und technischen Voraussetzungen gegeben sein, sonst wird man nur 
halbe oder gar keine Erfolge zu sehen bekommen. Urn den wissenschaftlichen 
Unterbau des Verfahrens aufzufiihren und damit genau Anzeige und Grenzen 
der Fastenkur abzustecken, fehlen uns iiberraschenderweise noch sehr viele 
Kenntnisse. Das allgemeine Verhalten des hungernden Korpers bei Gesunden 
ist aus der Physiologie gut bekannt. Aber jene ein wenig undurchsichtigen Be­
griffe, die wir in der naturheilkundlichen Literatur als Erklarung der Wirkung 
des Fastens finden, sind inhaltlich noch nicht genau faBbar. Diese Vorstellungen 
gehen, kurz ausgedriickt, in folgender Richtung: "Wenn der Korper von auBen her 
keine Nahrung zur Verarbeitung mehr erhalt, werden betrachtliche Energie­
mengen arbeitslos" (BUCHINGER). Deren Arbeitsrichtung ist nun Herausschaf­
fung gestapelter Stoffe oder Abbau bestimmter Zwischenprodukte, die unter 
Bedingungen normaler Ernahrung aus Griinden der Krankheit nicht zur ent­
sprechenden Oxydation oder fermentativen Aufarbeitung kamen. Das ist der Sinn 
der Blut- oder Korperreinigung durch das Fasten. Es wird dann, aus klinischer 
Anschauung, berichtet, daB "Heilkrisen" auftraten, voriibergehende Ver­
schlimmerungen der Krankheitserscheinungen, ausgelOst durch starkeres Auf­
halten gestapelter Stoffe im Blut, die aus den Lagerstatten auswandern und 
diese Reaktion noch herbeifiihrten. Man spricht bei solchen Erscheinungen 
auch von "Riickvergiftung" und halt das an sich fiir ein erwiinschtes Zeichen, daB 
die Fastenkur ihren Zweck erfiille. Mancherlei verschiedene Einzelvorstellungen 
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iiber die Rolle, die bestimmte Substanzen - vor allem seit HAIG, LAH­
MANN und BIRCHER-BENNER die Harnsaure und das Kochsalz - dabei spielen, 
finden sich in den einschlagigen Schriften. Wir sind sehr geneigt, das alles 
im Prinzip fiir zutreffend zu halten. 1m einzelnen wird die molekularpatho­
logische Betrachtung (H. SCHADE) manches Riitsel allmahlich zu lOsen ver­
stehen. Das Bild des "Reinigungsvorganges" ist in der Klinik so deutlich und 
einleuchtend, daB man den Fastenerfolg kaum besser umschreiben kann. 

Unsere Kenntnis nun iiber das, was wirklich ausgeschieden und wirklich 
wahrend der Fastenzeit abgebaut und oxydiert wird, ist aber noch in den 
Anfangen. Wir haben bei einer Anzahl :Fastender mit verschiedenen Krank­
heiten fortlaufende, tiigliche, quantitative Analysen des Harns auf folgende Be­
standteile gemacht: Harnsaure, Harnstoff, Kreatinin, Kreatin, NaCl, NH3, 

Calcium, Phosphor, Xanthoprotein; wir haben gleichlaufend damit die Mineral­
stoffkontrolle mit R. BERG~ Methodik durchgefiihrt. Wir wollen den einzelnen, 
spater mitzuteilenden Befunden hier noch nicht vorgreifen. Wir diirfen aber 
wohl soviel sagen, daB wir iiberzeugende, krisenartig nennenswert gesteigerte 
Ausfuhrzahlen fiir diese Stoffe bisher noch nicht gesehen haben. In den ersten 
3-5 Tagen gibt es freilich solche Vermehrungen der Ausfuhr regelmaBig. Aber 
die eigentlichen Heilkrisen Bollen erst im spateren Verlauf des Fastens - oft erst 
nach 3-4 Wochen - vorkommen und zu wirksamen Entlastungen fiihren. Be­
stimmte Schwankungen der sich sonst in bekannter Weise verhaltenden Aus­
scheidungskurve besonders der N-haltigen Substanzen konnen wir noch nicht 
eindeutig mit Vorgangen im Organismus (Herabgehen der Blutdruckwerte usw.) 
in Verbindung bringen. 

Das Verhalten des Serums ist aus den Experimenten bekannt. Die N-haltigen 
Substanzen pflegen wahrend des Fastens zu steigen. MORGULIS deutet das 
folgendermaBen: "Unsere Untersuchung iiber die Zusammensetzung des Blut­
wassers wahrend des Hungers laBt uns deshalb schlie Ben, daB der Hunger, 
statt eine Reinigung des Blutes und des Organismus zu verursachen, im Gegenteil 
eine Autointoxikation durch Stoffwechselabbauprodukte hervorrufen kann." 
Diese SchluBfolgerung liegt fernab von allen therapeutischen Erfahrungen. Sie 
ist nur zu verstehen entweder aus ganz kurzfristigen Versuchen oder aus der Be­
trachtung der Endzustande, also des Hungertodes. Diese beiden Phasen sind uns 
in der Fastenkur unwichtig, da die in der Tat reinigende Wirkung der Behand­
lung in den mittleren Perioden zur Beobachtung kommt. Wir haben bei Blut­
untersuchungen als durchstehende Regel gefunden, daB der Anstieg der Serum­
bestandteile immer wahrend der ersten Woche stattfindet, daB aber bei langerer 
Fastendauer die Werte wieder unter den Ausgangswert absinken. Spiegel­
bildlich konnen - nicht miissen - sich die entsprechenden Harnzahlen ver­
halten. 

Wir wollen ein Beispiel anfiihren: Ein 22jahriges junges Madchen unterzieht 
sich einer Fastenkur wegen eines chronisch-rezidivierenden Ekzems der Gesichts­
und Nackenhaut, welches trotz jahrelanger Behandlung mit allen denkbaren, 
auBeren Mitteln, auch trotz wiederholter Rontgenbestrahlung nie zur Ausheilung 
kam. Yom 13.11. bis 23. ll. Teefasten, von da an bis 30. ll. Saftfasten, dann 
bis 6. 12. strenge, vegetarische Rohkost unterbrochen von einzelnen Obstsaft­
tagen. Folgende Blutwerte wurden gewonnen (aIle Zahlen in mg- %. Xantho­
protein in Colorimeterteilstrichen): 
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Entsprechende Bewegung der Ausscheidungsmengen im Harn wurden dabei 
gefunden. So stieg der Wert fiir das Xanthoprotein von 0,4 auf 3,2, die Harn­
saure von 0,05 g auf 0,18 g, Harnstoff von 5,5 g auf 18,2 g, Kreatinin von 
0,45 g auf 2,2 g, Ca von 
0,096 g auf 0,203 g 
bei einem Vergleich 
des ersten mit dem 
vierten Fasttag. Die 
Kurve des NaCl ver­
lief viel ebenmaBiger 
mit langsamen AbfaH 
von 2,13 g am 13. II. 
auf 0,1 g am 30. II. 

Datum 

13. II. 35 
16. II. 35 
19. U. 35 
22. U. 35 
25. U. 35 
30. II. 35 
5.12.35 

Xantho-
protein 

22,0 
28,0 
21,0 
26,0 
23,0 
19,0 
18,0 

Ham· 
saure 

5,38 
8,58 
9,40 
8,8 
6,84 
6,63 
5,9 

Harn-I Krea- NaCl Ca. Bili-
stoff tinin rubin 

13,4 1,38 590,8 9,9 0,45 
13,5 2,34 567,4 0,73 
18,7 2,3 631,8 U,5 0,57 
16,4 2,4 576,3 10,5 0,63 
15,4 2,5 602,5 9,6 0,55 
II,5 1,7 1l,2 0,45 
13,0 1,7 0,5 

Diese phasische Bewegung sieht nicht aus nach Autointoxikation, sondern 
durchaus nach Ausscheidung. Die VorsteHung der Selbstreinigung des Organis­
mus ist durch solche Befunde, die wir vielfach bestatigt gesehen haben, insofern 
zu stutzen, als einem vermehrten Anfall von Abbauprodukten durch gesteigerte 
Fermenttatigkeit in den Geweben oder im Serum erhohte Ausfuhr im Harn auf 
dem FuBe folgt und erst nach diesem Vorgang der Korper sich allmahlich auf 
seine eigentlichen Hungerstoffwechselquanten zuruckzieht. 

Uns scheint als ganz allgemeines Erklarungsprinzip aller dieser Vorgange 
die V orstellung von H. SCHADE einleuchtend. Es ist eine bekannte Tatsache, 
daB eine fermentative Reaktion in iherr Auswirkung gehemmt wird durch die 
Anhaufung ihrer eigenen Reaktionsprodukte. Der Nutzen der ublichen Hunger­
tage beim Diabetes erklart sich nach SCHADE wahrscheinlich dadurch, daB die 
Verminderung der Konzentration der Reaktionsprodukte die Wirkung bestimmter 
Fermentreaktionen, die die periphere Verwertung des Zuckers steigern, fordert. 
So gewinnt der allgemeine Ausdruck der "Erholung" des Stoffwechsels, die durch 
die Nahrungsabstinenz herbeigefiihrt wird, einen greifbaren Inhalt, der auch der 
experimentellen Nachpriifung zuganglich ist. Es scheint, daB Umsatz und Aus­
scheidung der bisher meist bei Nahrungsenthaltung studierten, chemischen 
Stoffe noch keine befriedigende Erklarung fiir die klinische Wirkung des Ver­
fahrens abgeben. Auch die Verschiebungen Na : Ca, die bei allen entziindlichen 
und allergischen Vorgangen im Korper eine in die Augen fallende Rolle spielen, 
stehen nicht im Mittelpunkt des Geschehens. Vielleicht bringen Untersuchungen 
in der von SCHADE angedeuteten Richtung noch mehrere Einsichten in die wahrend 
des Fastens sich abspielenden, intermediaren Vorgange. Als bemerkenswerte 
Veranderungen am Korper des Fastenden fallen immer wieder auf, daB der 
Foetor ex ore ebenso zunimmt wie der Gehalt an gewissen riechenden Stoffen 
im SchweiB. Uber deren Natur, Zusammensetzung und Herkunft ist nichts 
bekannt. Methodische Schwierigkeiten der Untersuchung gibt es auf diesem 
Gebiet noch in Fiille. Vielleicht sind diese Substanzen fiir das Verstandnis der 
Vorgange beim Fasten wichtiger als die der Untersuchung verhaltnismaBig leicht 
zuganglichen stickstoffhaltigen Korper und der Minerale. 

Diese skizzierte Darstellung des Fastens als klinischer Heilmethode schlie Ben 
wir mit einem Satz GUNTHERs, der die hier vorliegende Aufgabe unmiBver­
standlich kennzeichnet: "Es ist jetzt an der Zeit, das wissenschaftliche Fundament 
zu bilden fiir diese auBerst wichtige, wirksame und kostenlose Methode der 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 8 
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Diatetik, um ihre Existenz von dem Wohlwollen ephemerer Gunstlinge und 
Modeschwankungen unabhangig zu machen und ihren Wert als bleibendes Gut 
der Heilkunde endgUltig festzulegen." 

C. SchluJ3. 
Unsere AusfUhrungen haben nicht den Charakter eines umfassenden, kriti­

schen Referates. Sie wollen keinen hoheren Rang beanspruchen als den eines 
personlichen Berichtes uber bestimmte Erfahrungen, die sich aus der Anwendung 
der Lehren der Naturheilkunde im Rahmen der klinischen Medizin ergaben. 
Wahrscheinlich wird der naturheilkundlich erfahrene Arzt die Darlegung zu 
wenig ausfiihrlich, der Arzt der Schule die SchluBfolgerungen als zu optimistisch 
gefarbt beurteilen. Beide konnten recht haben. 

Der Verfasser ist der Uberzeugung, daB die scheinbar unuberbruckbaren 
Gegensatze bei gutem Willen sich ausgleichen lassen. Weniger als je durfen wir 
es heute in der Medizin zur Bildung eines orthodoxen Dogmatismus kommen 
lassen, weil die Heilkunde dadurch dem Fuhlen und dem Verstandnis des Volkes, 
fUr welches ausschliel3lich sie da ist, nur ferner geruckt wird. Damit verliert 
sie an Kraft und an Wirksamkeit. Es ist deshalb notwendig klarzustellen, daB 
Bowohl in der Sache wie auch in den groBen, leitenden Gesichtspunkten 
des Heilberufs liegende Grunde, die ein Zusammenstromen des medizinischen 
Wissens und des naturheilkundlichen Konnens hindern, nicht gegeben sind. 
Die Medizin ist nur zum Teil Wissenschaft. In ihrer tatigen Wirksamkeit 
ist Konnerschaft der Begriff, der ihr Wesen am besten umfaBt. Mag die Aufgabe 
auf wissenschaftlichem Wege die inneren Zusammenhange von Gesundheit und 
Krankheit unserem Verstehen naher zu bringen auch unendlich sein, die praktische 
Aufgabe des Heilens ist immer gegenwartig, unentrinnbar und nur heute zu lOsen. 

Wenn die groBe, von der Wissenschaft noch weithin ungenutzte Erfahrung 
der Naturheilkunde durch kritische Durcharbeitung eine Lauterung und Klarung 
erfahrt, so ist auch mit Sicherheit vorauszusagen, daB unser bisheriger Heil­
schatz eine Bereicherung erfahrt, deren Wert fUr die Gesunderhaltung unseres 
Volkes auBerordentlich graB sein wird. Diese Bereicherung geschieht durch 
neue Ideen und aus ihnen entspringende Methoden. Der allgemeinen klinischen 
EinfUhrung naturheilkundlicher Verfahren stehen neben theoretischen Gegen­
grunden auch noch viele praktische Hemmnisse im Wege. In erster Linie die 
Unmoglichkeit, Bau und Organisation unserer offentlichen Krankenhauser mit 
einem Schlage so umzugestalten, daB auch nur ein Teil naturheilkundlicher 
Allgemeintherapie (Luftbader, Turnen, Anderung der durchschnittlichen bis­
herigen Krankenkost im Sinne der Vermehrung roher Vegetabilien und Ein­
schrankung der Kochkost u. v. a.) wirklich praktisch durchgefuhrt werden 
konnte (GROTE und BRAUCHLE). Auf diesem Gebiet wird im GroBen wie im 
Kleinsten noch viel Versuchsarbeit zu leistcn sein. Jeder Erfahrungsgewinn 
muB einmal das Stadium des Versuchs passieren. Einmal tut man dies und das 
eben zum erstenmal. Die aufbauende Kritik, die wir von der Wissenschaft her 
fur die Naturheilkunde wunschen, mUB si~h auf die positiven Seiten des Ver­
fahrens abstellen. Es ist wichtiger, in der Zukunft das Gute und Nutzliche 
stark zu betonen, als durch den immerwahrenden Hinweis auf die Unvollkommen­
heit oder gar Schadlichkeit bestimmter Verfahren die bestehende Skepsis zu 
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vermehren. Wenn wir uns heute bemiihen, wie ZABEL das im Titel seines pro­
grammatischen Buches so schlagkraftig ausdriickt, eine "Grenzerweiterung der 
Schulmedizin" herbeizufiihren, so ist damit schon gesagt, daB die Wissenschaft 
den vielen Anregungen aus dem Kreise der Erfahrungsheilkunde willig ihr metho­
disches Konnen zur VerfUgung stellen muB. 

Es ist interessant zu beobachten, wie in ganz speziellen Fragen gegenseitiges 
Ineinanderarbeiten schon stattfindet. In seiner letzten zusammenfassenden 
Veroffentlichung iiber die "Molekularpathologie der Entziindung" gibt H. SCHA­
DE die Nutzanwendung gerade seiner extremen Laboratoriumstechnik fiir Ver­
standnis und Indikation naturheilerischer Anwendungen. Der PRIEssNITzsche 
Umschlag, bestimmte Bader u. a. m. bekommen in der Betrachtung der Mole­
kularpathologie auf einmal Sinn. Auf der anderen Seite ist es mit Befriedigung 
festzustellen, wie wissenschaftliche Methoden heute mit neuer Technik auf­
genommen und fortgebildet werden, die vor 50 Jahren schon von naturheil­
kundlicher Seite als auBerordentlich wichtige Verfahren fUr die Therapie erkannt 
und bezeichnet wurden. Die alten Versuche H. LAHMANNs, das spezifische Ge­
wicht des lebenden Menschen festzustellen, konnen unter heutigen Kenntnissen 
erst ihrem Wirklichkeitswert entsprechend gewiirdigt werden. 

Erforderlich ist also die Zusammenarbeit. Ihr Verfahren muB in der sinn­
entsprechenden Anpassung naturwissenschaftlicher Methoden an Fragestellungen 
bestehen, die dem Bediirfnis entspringen, dem Erfahrungswissen allgemeine 
Giiltigkeit zu verschaffen. Je williger sich die Arzte aus den heute noch durch 
manche Vorurteile getrennten Lagern zu dieser Zusammenarbeit bereit finden 
werden, desto schneller und groBer wird der Erfolg im Sinne einer einigen Heil­
kunde sein. 

8* 
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1. Einleitung. 
Die Zirbeldriise hat eine sehr merkwurdige Geschichte. Wahrend ihre Be· 

deutung in einer fruheren Zeit gewaltig uberschatzt wurde (DESCARTES hielt 
sie bekanntlich sogar fur den Sitz der Seele), wurde ihr dann jede physiologische 
Bedeutung abgesprochen. SchlieBlich hielt man sie fUr ein Organ mit innerer 
Sekretion, wobei aber auch wieder die widerspruchsvollsten Angaben uber ihre 
Bedeutung gemacht wurden. 

Die starkste Anregung bekam die Zirbelforschung von seiten der Klinik. 
MARBURG gebuhrt das Verdienst, als Erster auf den Zusammenhang der Zirbel· 
tumoren mit der Pubertas praecox hingewiesen zu haben. Doch wurde nun 
wieder einerseits behauptet, daB diese durch die Schadigung der Zirbelfunk· 
tion bedingt sei (BERBLINGER), andererseits wieder, daB die Art des Tumor. 
(Teratom)gewebes die Ursache fUr dieselbe sei (AsKANAZY). SchlieBlich kamen 
noch bis in die neueste Zeit die ungemein widerspruchsvollen Ergebnisse der 
experimentellen Untersuchungen hinzu, von denen man manchmal den Ein· 
druck gewinnt, daB sie bei dieser Druse mehr verwirrend als aufklarend wirken. 

Wahrend die einen Forscher uberhaupt keine Funktion der Epiphyse fest· 
stellen konnten, hielten sie andere fUr entwicklungshemmend. Die einen stellten 
eine wachstumshemmende, die anderen eine wachstumsfordernde Funktion fest. 
In der letzten Zeit sind die Verhaltnisse durch die Forschungen uber den Zu­
sammenhang der Zirbeldruse mit anderen innersekretorischen Drusen zwar noch 
komplizierter geworden, doch haben gerade diese Untersuchungen auch einiges 
Licht in das Dunkel der Epiphysenfunktion gebracht. 
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2. Entwicklung und Aufbau. 
Wenige Organe zeigen bei verschiedenen Tierarten einen so verschiedenen 

Aufbau wie die Glandula pinealis. 
In der Anlage findet sie sich schon bei Wirbellosen und ist bei den niedrigen 

Wirbeltierarten (z. B. den Cyclostomen) bereits deutlich nachweisbar. Auch bei 
den Amphibien ist der Pinealapparat recht gut entwickelt und (z. B. beim 
Frosch) zwischen knochernem Schadel und Haut gelegen. Eine eigenartige Ent­
wicklung, die zu vielfachen, teils wohl sehr zweifelhaften Deutungen AnlaB ge­
geben hat, nimmt die Zirbel bei einigen Reptilien (Hatteria punctata, Iguana 
tuberculata), wo sie ein Organ bildet, das tatsachlich einem Sinnesorgan zu 
entsprechen scheint. Moglicherweise ist dieses "Parietalauge" (SPENCER) ein 
fiir Warmestrahlen empfindliches Organ. Es ist interessant, daB auch moderne 
Autoren den augenahnlichen Aufbau (wenn auch bei verschiedener Funktion) 
dieses Gebildes betonen (CHAMPY). Doch ist gerade der dem Parietalauge ent­
sprechende Anteil bei den hoheren Vertebraten ohne Bedeutung. Nach GAUPP 
schniirt sich das Parietalorgan bei den Saugetieren nicht mehr abo 

Nach KRABBE entsteht die Glandula pinealis des Mammaliers aus einer 
vorderen und einer hinteren Epiphysenanlage, wahrend sie nach HOCHSTETTER 
aus einer einheitlichen Anlage entsteht, deren vorderer Abschnitt sich jedoch 
friiher als der aus dem Diverticulum pineale hervorgehende hintere Anteil 
entwickelt. Die Anlage der Epiphyse ist nach HOCHSTETTER bei allen Sauge­
tieren schon in den friihesten Embryonalstadien nachweisbar. Beim menschlichen 
Fetus ist sie im zweiten Embryonalmonate als eine, an einer vorgewolbten 
Stelle der Zwischenhirndecke gelegene Platte zu erkennen. 

In einem friihen Stadium ist nach MARBURG und HOCHSTETTER ein Lumen 
nachweisbar, das aber spater durch die wuchernden Zellen ausgefiillt wird. Das 
Gebilde zeigt dann einen driisenahnlichen Aufbau, besitzt aber in keinem Zeit­
punkte einen Ausfiihrungsgang. 

Die Zirbel liegt an der hinteren Flache der Sehhiigelgegend und iiberragt 
dieselbe riickwarts, indem sie sich iiber die Vierhiigelplatte erstreckt. Ihre 
Spitze ist nach hinten, ihre Basis nach vorne gerichtet. Sie ist nur mit ihrer Basis 
am Gehirn fixiert und zwar an derjenigen Stelle, welche der Einmiindung des 
Aquaeductus Sylvii in den dritten Ventrikel entspricht, so daB sie scheinbar leicht 
beweglich ist, doch wird diese Beweglichkeit durch die Enge des Bettes, in dem 
sie sich befindet, gehemmt. Von auBerordentlich groBer Bedeutung sowohl fiir 
das klinische Bild der Zirbelerkrankungen als auch fiir die operative (und experi­
mente lIe) Z uganglichkeit der Glandula pinealis ist ihre N ach barschaft zu den Hirn­
sinus und, wie schon erwahnt, zum Aquaeductus Sylvii. 

Die Form der menschlichen Zirbeldriise zeigt ziemlich groBe Variationen, 
ist manchmal mehr langgestreckt, in anderen Fallen wieder mehr rundlich. 
Die Farbe schwankt zwischen weiB-grau bis rot braun. Die Oberflache ist manch­
mal glatt, in anderen Fallen ziemlich hockerig. Das hangt zum groBen Teil vom 
Gehalt an "Hirnsand" und vom so haufigen Vorhandensein der Cysten abo 
1m allgemeinen wird wohl der klassische Vergleich mit dem Fohrenzapfen der 
Form der Zirbel noch am meisten gerecht. 

Die Lange der Zirbel betragt 7-12 mm, ihre Breite 1/2-6 mm, ihr Durch­
schnittsgewicht nach UEMURA und BERBLINGER 157 mg. Der Unterschied 
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zwischen den Geschlechtern ist gering. Eine der, von MARBURG angenommenen 
mit dem 7. Lebensjahr beginnenden, Atrophie der Zirbel entsprechende Gewichts­
abnahme ist keineswegs festzustellen, vielmehr nimmt das Gewicht bis zum 
geschlechtsfahigen Alter zu. Freilich kann die Gewichtszunahme in vielen 
Fallen durch die Konkremente und nicht durch eine Zunahme des Parenchyms 
bedingt sein. 

Sehr interessant und von groBer und bisher nicht genugend beachteter Be­
deutung fur die experimentelle Forschung ist die verschiedenartige Ausbildung 
bei den hoheren Vertebraten. Besonders groB ist die Epiphyse des Rindes (350 mg) 
sowie des Pferdes (440 mg), sie ist bei diesen Tierarten bohnenformig bis eiformig. 
Die kernformige Zirbel des Schweins wiegt 40 mg, die stabchenformige des Kanin­
chens 10 mg und die kugelige der Ratte 2 mg (Gewichte nach CUTORE). Inter­
essant ist die ungemein schlechte Ausbildung der Zirbel beim Hund, die ihre 
Aufsuchung schwer macht. Sehr merkwurdig ist es, daB die Epiphyse bei einigen 
der groBten Saugerarten wie Walen, Elefanten und Seekuhen rudimentar 
sein soIl (KRABBE). Sehr gut ausgebildet ist die Zirbel beim Huhn und es steht 
vielleicht damit im Zusammenhang, daB die ersten eindeutig positiven experi­
mentellen Ergebnisse (FoA) an diesem Tier erzielt worden sind. 

Nach UEMURA und v. VOLKMANN soIl ein ziemlich konstantes Verhaltnis 
zwischen Hypophysen- und Epiphysengewicht bestehen. 

Die Zirbeldruse ist von einer bindegewebigen Kapsel umgeben, die von der 
Pia mater abstammt, sie bildet eine Reihe von Traversen, welche auch elastische 
Fasern enthalten. Diese Traversen sind von GefaBen begleitet (CALVET). Durch 
diese Septen wird die Druse in Lappchen geteilt, die aber nicht immer vollig 
voneinander getrennt sind (BIZZOZERO, DIMITROVA, DELFINI). 

Die Zirbeldruse ist ungemein reichlich mit GefaBen versorgt. Die groBeren 
GefaBe sind von Bindegewebslamellen begleitet. 

AuBer dem beschriebenen Stutzgerust finden sich in der Glandula pinealis 
verschiedene Formen von Gliazellen. Auf deren verschiedenen :Formen soll 
hier nicht naher eingegangen werden, es sei bezuglich der genaueren Histologie 
der Zirbel auf die Zusammenfassungen von BERBLINGER, JELIFFE, QUAST und 
auf die Monographie CALVETd verwiesen. 

Ganglienzellen sollen in der Glandula pinealis normalerweise nicht vor­
handen sein. 

Die wichtigste Zellart der Epiphyse sind die sog. Pinealzellen des Parenchyms. 
Sie haben einen voluminosen Kern. Es wurden Zellarten mit helleren und dunk­
leren Kernen beschrieben und von manchen Autoren (DIMITROVA) hieraus 
Schlusse auf eine sekretorische Tatigkeit des Kerns gezogen, welche aber von 
anderen Untersuchern abgelehnt wurde. 

Bei starker Neutralrotfarbung finden sich urn das Centrosom 5-6 rote 
Granula. Ihre chemische Natur ist noch nicht festgestellt, doch sollen sie nach 
CALVET fur die Pinealzellen charakteristisch sein. 

Bei manchen Tierarten, besonders beim Rind, enthalt die Zirbel auch Muskel­
fasern (NICOLAS), BUSINEO beschrieb dieselben auch in der Zirbel des Menschen, 
doch wird deren Vorhandensein von BERBLINGER abgelehnt. 

Die Glandula pinealis enthalt ferner noch eine besondere Art von Riesen­
zellen, sowie Pigmentzellen, welche nach BERBLINGER allerdings keine Dopa­
reaktion geben. 
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In der Zirbel finden sich ungemein haufig Kalkkonkremente, der sog. "Hirn­
sand" oder "Acervulus", die sogar eine so betrachtliche GroBe erreichen konnen, 
daB sie mit freiem Auge wahrnehmbar sind. Sie zeigen eine konzentrische 
Schichtung. 

Die Konkremente wurden von manchen Autoren als Degenerationserschei­
nung betrachtet, doch steht das keineswegs fest. Der Acervulus ist oft auch in 
den Zirbeldrusen jugendlicher Individuen zu finden. 

Die Konkremente sind auch von diagnostischer Bedeutung fUr die Rontgeno­
logie - darauf solI noch zuruckgekommen werden. 

Von MARBURG wurde behauptet, daB die Zirbel vom 7. Lebensjahr angefangen 
atrophiere, doch findet sich bis ins hohe Alter funktionierendes Parenchym, 
wenn auch das Parenchym abnimmt und das Stroma eine gewisse Zunahme 
zeigt (SCHLESINGER). 

Fur das Rind hat neuerdings TRAUTMANN (ebenso wie schon vorher fur die 
Ziege) in eingehenden Untersuchungen bewiesen, daB es keine physiologische 
Involution der Zirbel gibt. 

An ziemlich groBem und auBerst genau untersuchtem menschlichem Material 
hat ALGRANATI-MoNDOLFO neuerdings gezeigt, daB, auch beim Menschen, der 
Zirbeldruse von morphoJogischen Gesichtspunkten aus bis ins hohe Alter eine 
innersekretorische Funktion zuzusprechen ist. 

Auch ORLANDI und GUARDINI fanden in einer Zusammenfassung von 200 
Fallen zwar eine gewisse Abnahme des Parenchyms, aber auch im hohen Alter 
keine wirkliche Atrophie der Zirbeldruse. 

Eine Zunahme des Pigments ("Abnutzungspigment") mit zunehmendem 
Alter stellte QUAST fest. 

Der Aufbau eines innersekretorischen Organs wird der Zirbeldruse heute 
wohl schon von der bedeutenden Mehrzahl der Untersucher zuerkannt (ALGRA­
NATI-MoNDOLFO, BERBLINGER, JELIFFE, MARBURG, RIO HORTEGA u. a.). 

3. Technik der Zirbeluntersuchung. 
Die wesentlichen Methoden zur experimentellen Erforschung einer Druse 

mit innerer Sekretion sind ihre Exstirpation und das Studium der Ausfalls­
erscheinungen, Implantation und Injektion von Extrakten. Man kann sagen, 
daB man ein einigermaBen klares Bild uber die Funktion einer Druse mit innerer 
Sekretion gewonnen hat, wenn es gelingt, die Ausfallserscheinungen nach Exstir­
pation derselben durch Beibringung von Drusensubstanz zu vermeiden oder zum 
Verschwinden zu bringen. Davon sind wir in der Zirbeldrusenforschung noch 
ziemlich weit entfernt. 

Die Technik der Untersuchung stoBt in jeder Hinsicht auf sehr groBe 
Schwierigkeiten. Die erste derselben liegt in der anatomischen Lage der Druse, 
welche erstens durch die Nahe der machtigen venosen HirngefaBe die groBe Ge­
fahr der todlichen Sinusblutung bedingt und zweitens durch die Nahe wichtiger 
nervoser Zentren und gelegentliche Schadigung derselben bei der Operation den 
Wert der Untersuchungen fraglich erscheinen MBt. 

Ein weiterer erschwerender Faktor ist die verschiedene Form und gewiB auch 
sehr verschiedene Wertigkeit der Zirbel bei verschiedenen Tierarten. Dadurch 
wird zweifellos die Vergleichbarkeit der Ergebnisse erschwert und es mag nicht 
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immer berechtigt sein, wenn ein Autor, der etwa auf Grund von Untersuchungen 
an Ratten (die anscheinend eine geringe Zirbelfunktion haben) die Ergebnisse 
eines anderen Forschers, der seine Untersuchungen an der sic her sehr wirksamen 
Epiphyse des Hahns durchgefiihrt hat, anzweifelt oder angreift. 

Die Kleinheit des Organs und seine Form (z. B. die langgestreckte Form 
beim Kaninchen) machen es oft sehr schwierig, dasselbe mit Sicherheit ganz zu 
entfernen und so hat FOA neuerdings nahezu allen Forschern, die mit der Pineal­
ektomie negative Ergebnisse erzielt haben (wie KOLMER und L6wy, ANDERSEN 
und WOLF u. v. a.), unzureichende Technik vorgeworfen. 

Die Sterblichkeit der Tiere bei der Epiphysektomie ist meist ungeheuer groB, 
so verloren EXNER und BOESE, welche diese Operation als die Ersten ausgefiihrt 
haben, von 95 Kaninchen 75, SARTESCHI verlor von 15 operierten Hunden 12. 
Der technisch gewiB sehr geubte Neurochirurg DANDY erwahnt, daB die Exstir­
pation der Zirbel des Hundes nach seiner Methode etwa eine Stunde dauert. Die 
Folge dieser Schwierigkeiten ist es, daB nur ganz wenige Autoren mit groBen 
Tierreihen arbeiten konnten. 

Ein groBe Serie junger Ratten konnten ANDERSEN und WOLF am Leben 
erhalten. Sie operierten die Tiere in einem Alter von 1-3 Tagen. 

Sie bedienten sich folgender Technik: Atheranasthesie. Die Instrumente 
wurden in Alkohol sterilisiert. Reinigung der Haut mit 80% Alkohol. Incision 
in der Mittellinie des Schadels. Eroffnung des Schadels uber der rechten Cere­
bellarhalfte und Ausdehnung des Schnittes beiderseits bis 3 mm vor dem Sinus 
transversus. Praparation der Dura und Incision derselben uber dem Hirn 
genau rechts von der Zirbeldruse. Entfernung der Zirbel mit einer feinen Zange. 
Die Blutung wurde durch Watte gestillt. Reposition des Knochenlappens. 

Wer die Kleinheit der Zirbe13tagiger Ratten kennt, muB trotz der ungemein 
exakten Technik, mit der ANDERSEN und WOLF gearbeitet haben, die Zweifel 
FOAs uber die Moglichkeit einer sicher vollstandigen Abtragung der Druse mit 
dieser Technik teilen. 

Eine relativ einfache Methode der Zirbelzerstorung haben KOLMER und L6wy 
ausgebaut, indem die Zirbel mit dem Thermokauter zerstort wurde, wodurch 
die so gefahrliche Sinusblutung vermieden oder gestillt werden kann. Ihre Technik 
ist an jungen Tieren relativ leicht anwendbar. Trotzdem man blind arbeitet, 
gelingt es fast stets, die Zirbel exakt zu zerstoren, wenn man genau an der Stelle 
eingeht, an welcher die beiden Ossa parietalia und die Hinterhauptsschuppe 
einander beruhren. 

Wir haben diese Technik, etwas abgeandert, auch an 2-3tagigen Ratten mit 
sehr gutem Erfolg angewendet, indem wir etwas lateral von der Mittellinie eine 
Incision machten, hierauf die Haut so verzogen, daB der Beruhrungspunkt der 
drei Knochen freigelegt wurde, und nun mit einem feinen gluhenden Draht (Man­
drin einer Injektionsnadel) eingingen. Die Sterblichkeit der jungen Tiere war 
relativ gering und die spatere Obduktion zeigte meist eine vollstandige Zerstorung 
der Zirbel. Das umgebende Gewebe wird zwar stets stark beschadigt, doch sahen 
wir nur in einem einzigen FaIle neurologische Erscheinungen auftreten. Es 
bildete sich (offenbar durch VerschluB des Aquaeductus Sylvii) ein ungeheurer 
Hydrocephalus aus. 

An ausgewachsenen Tieren ist die Operation bedeutend schwerer auszufiihren. 
Wir eroffneten wieder am Beruhrungspunkt der drei Knochen den Schadel, 
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indem wir mit einem DriIlbohrer ein Loch bohrten, und gingen dann mit einem 
feinen Paquelin oder, was wesentlieh besser ist, mit einem feinen elektrisehen 
Thermokauter ein. 

Bei den erwaehsenen Tieren war die Sterbliehkeit sehr groB, wir verloren weit 
mehr als die Halfte der Tiere. 

Die Zerstorung ist meist eine vollstandige. So war z. B. in einer Serie von 
sieben Tieren die Zirbel nur in einem FaIle nieht zureiehend zerstort worden. 
An den uberlebenden Tieren sahen wir trotz der ziemlieh starken Sehadigung 

Ahb. 1. Kopl ciner nach 
Kor,MER unci Low\, opcl'ier­
ten llatte, 7 Wochcn lIaeh 

der Umgebung keine Nervensehadigung. (Abb. 1 gibt 
das Gehirn eines solehen operierten Tieres wieder.) 

Dber die Ergebnisse, welehe an der Zirbel dureh 
Exstirpation anderer Drusen erzielt wurden, wird an 
anderer Stelle gesproehen, da sie ja keine typisehe Teeh­
nik erfordert. 

Zu der Sehadigung der Umgebung bei der Zirbel­
operation ware noeh zu bemerken, daB man ja auch 
bei Zirbeltumoren des ofteren eine Sehadigung der Um­
gebung beobachtet, und so konnte die von NOVAK an­
gewandte Technik, durch Injektion von Paraffin kunst­
hche Tumoren der Epiphysengegend zu erzeugen, von 
groBcrcm Wert zur Erkenntnis uber den Wirkungs­
mechanismus der Zirbeldrusengeschwulste sein. Leider 
wurde dieser Weg weder vom Autor noeh von anderen 
Forsehern weiter verfolgt. 

clef Operation. Die Implantation und die Injektion von Extrakten 
hat im allgemeinen wenig sichere Resultate gezeitigt, 

was zum groBen Teil auf die zu geringen Mengen der einverleibten Drusen­
substanz zuruckzufuhren ist. 

SchlieBlich hat die Wahrscheinlichkeit von bedeutsamen Beziehungen der 
Zirbel zu anderen endokrinen Drusen, besonders den Gonaden und der Hypophyse, 
zu Versuchen mit gleichzeitiger Injektion von Zirbelextrakten mit anderen Hor­
monen gefuhrt. Wenn auch auf diesem Wege - wie uberall in der Epiphysen­
forschung - gleiehfalls widersprechende Resultate erzielt wurden, so seheint er 
sich doch fur die Erforschung der Wirkungsweise der Glandula pinealis als reeht 
fruchtbar zu erweisen. 

4. Allgemeinwirkungen der Zirbeldriise. 
Bei Injektion oder Implantation von Zirbeldrusensubstanz zeigt sich des 

ofteren eine toxisehe Wirkung derselben, welche die Ergebnisse wesentlich zu 
storen vermag. 

Sehr junge Tiere sind gegen Zirbelextrakte recht empfindlich und WEINBERG 
und seine Mitarbeiter sahen sehwerste Sehadigungen ihrer 4 Woehen alten Mause 
naeh Injektionen alkoholiseher Rinderzirbelextrakte. Doeh scheinen die Extrakte 
weniger toxiseh zu sein, wenn man sie anstatt aus der frischen Druse aus Aceton­
trockenpulver herstellt. Sauere Extrakte fanden WEINBERG und seine Mit­
arbeiter nicht toxisch. 

Wir sahen auch, daB sehr junge Ratten durch Zirbelextrakte schwer gesehadigt 
wurden und meist nach 14tagiger Behandlung mit allerdings auBerordentlieh 
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groBen Zirbeldosen eingingen. Normale ausgewachsene Mause erschienen weniger 
empfindlich, sehr empfindlich aber Carcinomtiere. Bei denselben wurde trotz 
der Hemmung des Tumorwachstums die Kachexie durch die Extrakte be­
schleunigt und die Lebensdauer eher verkiirzt, keinesfalls verlangert. In Hin­
blick auf die sonstigen Ergebnisse der Epiphysenphysiologie ist es besonders 
bemerkenswert, daB diese Schadigung der Carcinomtrager durch gleichzeitige 
Injektion von gonadotropem Hormon verhindert werden kann. 

Etwas verschieden von diesen AllgemeinschadigUngen, die an jugendlichen 
und Tumortieren durch kachektische Erscheinungen charakterisiert sind, scheint 
uns eine des ofteren beobachtete neurotoxische Wirkung der Zirbeldriise. 

So fanden wir bei einem mit Rinderzirbeldriise intravenos injizierten Kanin­
chen spastische Paresen beider Hinterbeine. Das Kaninchen neigt zwar sehr 
zu dieser Schadigung, doch fanden wir an einem Meerschweinchen, dem 
wir zwei menschliche Zirbeln subcutan implantiert hatten, gleichfalls eine 
straffe Lahmung seiner hinteren Extremitaten. Bei Injektion von Misch­
extrakten aus menschlichen oder tierischen Epiphysen sahen wir an jungen 
Ratten (von etwa 4 Wochen) niemals schwere Erscheinungen auftreten, wohl 
aber, als wir daran gingen, die Zirbeldriisen einzeln auszuwerten. In zwei Fallen 
zeigten die Tiere die gleichen spastischen Lahmungen der Hinterbeine. Die eine 
der Epiphysen entstammte einem an einem Hirnodem gestorbenen Manne, 
die andere einer an einer Verbrennung gestorbenen 77 Jahre alten Frau. Es ware 
hinzuzufiigen, daB der Hormongehalt der betreffenden Zirbeln sehr gering war. 

Mischextrakte aus Zirbeldriisen erwiesen sich an einer Versuchsreihe von aus­
gewachsenen Mausen als vollig ungefahrlich, auch bei Injektion von einer ganzen 
Zirbeldriise (etwa 10 g pro Kilogramm !). Ebenso zeigten Extrakte in Lipoid­
losungsmitteln keine toxische Wirkung. Es scheint sich also bei der neuro­
toxischen Wirkung urn eine spezielle Eigenschaft einzelner Epiphysen zu handeln. 
Zu den neurologischen Symptomen ware noch die von BATELLI und STERN nach 
Injektion von Zirbelextrakten in den Seitenventrikel beobachtete Schlafsucht 
zu erwahnen. 

Auch eine Wirkung auf das (kfaBsystem wurde der Zirbel zugesprochen. 
HOWELL, DIXON und HALLIBURTON, FRANKEL, OTT und SCOTT und EYSTER 
und JORDAN halten sie fUr blutdrucksteigernd, wahrend allerdings KIDD und 
schon vorher CYON keine Wirkung auf den Kreislauf fanden. DECOURT stellte 
neuerdings sogar eine leichte Senkung des Blutdruckes nach intravenoser In­
jektion von Zirbelextrakten beim Hunde fest. 

Wenn man aus diesen Ergebnissen iiberhaupt einen SchluB ziehen darf, 
wird man wohl sagen miissen, daB der Zirbeldriise kein nennenswerter EinfluB 
auf den Kreislauf zukommt. 

DEMEL fand die Temperatur pinealektomierter Widder standig urn 1 Grad 
hoher, als die der Kontrolltiere, vielleicht handelt es sich hier urn eine Beein­
flussung des Warmezentrums. 

An Menschen, denen wir langere Zeit hindurch Zirbelextrakt (Epiphysan­
Richter) injizierten, haben wir ebenso wenig wie andere Autoren irgendwelche 
schadigenden oder sonstigen nennenswerten Einfliisse auf N ervensystem und 
Kreislauf beobachtet. Ebenso wurde dieses Praparat in sehr groBen Dosen (1 g), 
bei intravenoser Injektion, von Kaninchen anstandslos vertragen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 9 
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Ii. Zirbeldriise uud Wachstum. 
Ein gewisser Zusammenhang zwischen der Zirbeldriise und dem Wachstum 

ware schon nach liABBURGs Theorie ihrer Involution anzunehmen. Schon friiher 
hatte CYON auf denselben hingewiesen. Wichtiger ist wohl, daB nicht allzu selten 
bei Kindem mit Zirbeldriisengeschwiilsten Wachstumsbeschleunigung beob­
achtet wurde, die in manchen Fallen sogar einen leicht akromegalen Charakter 
zeigte. 

Die experimentellen Ergebnisse sind in dieser Frage auBerst widerspruchsvoll. 
Eine groBe Reihe von Autoren, wie EXNER und BOESE, KOLMER und L6wy, 
ANDERSEN und WOLF, RENTON und RUSBRIDGE fanden keinerlei EinfluB der 
Pinealektomie auf das K6rperwachstum. Auch Injektion und Implantation von 
Pinealsubstanz sind in vielen Untersuchungen erfolglos geblieben. 

Die Untersuchungen aber, welche zu positiven Resultaten gefiihrt haben, 
sind auBerst widerspruchsvoll, wobei es ganz besonders merkwiirdig erscheint, 
daB oft derselbe Autor mit verschiedener Technik (Injektion, Fiitterung bzw. 
Pinealektomie) zu entgegengesetzten Ergebnissen gelangt ist. 

HORRAX fand nach Pinealektomie beschleunigtes Wachstum bei Meer­
schweinchen, SARTESCHI beobachtete bei Hunden, Katzen und Kaninchen eine 
betrachtliche Zunahme des K6rpergewichts. 

An jungen Ratten stellten URECHIA und GRIGORIU eine Beschleunigung 
der Gewichtszunahme nach der Exstirpation der Epiphyse (8,3 % bei Mannchen, 
7,8% bei Weibchen) fest. 

ZOIA, CLEMENTE und IZAwA gelangten zu ahnlichen Resultaten. 
YOKOH beobachtete bei Hahnen nach Pinealektomie gesteigertes K6rper­

wachstum, eine Hemmung aber, wenn gleichzeitig mit der Zirbeldriise auch 
die Hoden abgetragen worden waren. 

In DEMELS Versuchen ergab sich, daB pinealektomierte Widder im Gewicht 
zuriickbleiben, doch diirfte das mehr auf den Fettmangel der Tiere zuriick­
zufiihren sein. Nach Fiitterung mit Epiglandol erreichten sie wieder das Gewicht 
der Kontrolltiere. 

Wir fanden an jungen Ratten keinen EinfluB der Operation auf das Wachstum. 
Das anfangliche Zuriickbleiben der am dritten Lebenstage operierten Tiere wurde 
nach einigen Tagen wieder ausgeglichen und sie unterschieden sich im Gewicht 
nicht von den unbehandelten Geschwistem. 

Noch widerspruchsvoller sind die Ergebnisse bei Beibringung von Zirbel­
drusensubstanz. 

DEL PRIORE fand eine Hemmung des Wachstums nach Implantation von 
Zir beldriisen. 

CALVET erzielte an jungen Ratten, denen er vier Wochen hindurch jeden 
zweiten Tag 1/2 Pferdeepiphyse implantierte, vollstandigen Stillstand, wahrend 
die unbehandelten Geschwister in dieser Zeit urn 3 cm (Lange) wuchsen. Auch 
an jungen Meerschweinchen kam dieser Autor zum gleichen Resultat. An jungen 
Mausen konnte BURGER gleichfalls ein betrachtliche Wachstumshemmung durch 
wasserige Epiphysenextrakte feststellen. 

Wir erzielten an sehr jungen Ratten, denen wir yom zweiten Lebenstage 
angefangen tagliche alkalische Extrakte aus dem Acetontrockenpulver von 
menschlichen Epiphysen injizierten, vollkommenen Wachstumsstillstand (die 
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injizierte Menge entsprach einer Sechzehntelepiphyse). Die Entwicklung dieser 
Tiere schien nicht gehemmt, die Ohren und das Genitale waren wie bei den 
Geschwistern entwickelt und die Augen offneten sich ebenso wie bei den Kontroll­
tieren am 14. Lebenstage. Dagegen blieb das Gewicht der Tiere nahezu unver­
andert (5-6 g, bei einem Tiere stieg es auf 14 g), wahrend das Gewicht der Kon­
trolltiere durchschnittlich auf 25 g anstieg. Wurde dann mit den Injektionen 
(am 15. Tage) ausgesetzt, holten die Versuchstiere ihre Geschwister in kurzer 
Zeit an Gewicht ein. Unsere Abb. 2 gibt das Bild einer behandelten und 
einer unbehandelten Ratte am 9. Tage 
wieder. 

Wenn mit der Behandlung am 
14. Tage begonnen wurde, zeigte sich 
keine hemmende Wirkung unserer 
Extrakte, auch bei taglicher Injek­
tion von einer Achtelepiphyse. 

Merkwurdigerweise erzielte CAL VET 
durch Injektion des Epiphysenprapa­
rates "Epiglandol" (in Analogie zum 
Ergebnis DEMELS) an seinen Versuchs­
tieren eine geringe Gewichtszunahme. 
Wir mtissen ihm beistimmen, wenn 
er den Implantationsversuchen die 
groBere Bedeutung beimiBt. CALVET 
meint, daB die Gewichtszunahme, 
bzw. Wachstumsforderung moglicher­
weise auf unspezifische Begleitstoffe 

Abb.2. 9 Tage alte miinnliche Ratten. Links: seit dem 
2. Lebenstage mit tiiglich 1/" Epiphyse bchandelt. 

Rechts: unbehandelter Bruder. 

zuruckzufiihren sein konnte - eine Ansicht, die vorher schon von KRABBE 
ausgesprochen worden war. 

Den Ergebnissen mit Epiglandol entsprechen auch Erfahrungen MARBURG8, 
der mit diesem Praparat bei Patienten eine Gewichtszunahme bewirken konnte. 

Mc. CORD fand, daB mit Zirbeldruse gefiitterte Tiere wesentlich rascher 
wachsen als unbehandelte Kontrolltiere (die Gewichtszunahme der zirbel­
gefiitterten Meerschweinchen betrug lOO%, die der unbehandelten Kontroll­
tiere in derselben Zeit 77 %). Merkwurdigerweise sollen die Zirbeln alterer Ochsen 
eher hemmend wirken. 

Mc. CORD sah eine ahnliche Wirkung der Zirbelverfiitterung an Huhnern. 
In jungster Zeit ist auch TAKACS zu ahnlichen Ergebnissen gelangt. 

BERKELEY konnte auch an Kindern durch perorale Zufuhr von Zirbelsubstanz 
W achstums beschleunigung erzielen. 

SISSON und FINNEY kamen mit Futterung an weiBen Ratten zu negativen 
Ergebnissen, fanden eher eine Hemmung des Wachstums. 

HORRAX, der nach Pinealektomie Steigerung des Wachstums gefunden hatte, 
stellte auch nach Verfiitterung von Zirbeldrusensubstanz eine geringe Steigerung 
des Wachstums fest, was ihm begreiflicherweise unerklarlich schien. 

Dieser groBe Gegensatz in den Ergebnissen ist nahezu undeutbar. Die Hypo­
these KRABBES und CALVETS scheint kaum begriindet, wenn man bedenkt, 
welche minimale Menge an unspezifischen Begleitstoffen in einer Glandula 
pinealis enthalten sein konnen. 

9* 
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Vielleicht liegt der Kernpunkt des Problems doch darin, daB (auBer mit 
Epiglandol) aIle wachstumsfi:irdernden Ergebnisse durch perorale, aIle wachs­
tumshemmenden Erfolge aber durch parenterale Applikation der Zirbeldriisen­
stoffe erzielt worden sind. Man ki:innte dann vielleicht daran denken, daB es 
in der Glandula pinealis zwei wachstumbeeinflussende Stoffe, einen fi:irdernden 
und einen (iiberwiegenden) hemmenden gibt, welch letzterer bei Zufuhr durch 
den Verdauungstrakt zersti:irt wurde, wahrend der erstere dann zur Geltung 
kommen ki:innte. 

Im Zusammenhang mit den noch spater zu erwahnenden Untersuchungen 
iiber die Bedeutung des Einflusses der Glandula pinealis auf die Wirkung des 
gonadotropen Hormons, welches ja nach den Untersuchungen EVANS und 
seiner Mitarbeiter in einem gewissen Gegensatz zum Wachstumshormon steht 
(gleichzeitige Injektion von Wachstumshormon hemmt die Wirkung des gonado­
tropen Wirkstoffes auf die Ovarien hypophysektomierter Tiere), kam uns der 
Gedanke, auch den EinfluB der Glandula pinealis auf das Wachstumshormon 
der Hypophyse zu untersuchen. 

Wir bedienten uns bei diesen Untersuchungen des, von VAN DYKE und WALLEN 
LAWRENCE angegebenen und von SIMON und BINDER mit Erfolg angewandten 
und modifizierten Tests an ausgewachsenen weiblichen Ratten. Wir anderten 
den Test insofern ab, als wir die Tiere einzeln und nicht gruppenweise wogen. 
Den Tieren wurden an drei aufeinanderfolgenden Tagen je 2 g frischer Rinder­
hypophysc cntsprechende Extraktmongenvon Wachstumshormon (welches nach 
den Angaben COLLIPS von Dr. KERSCHBAUM im Laboratorium der Sanabo­
Chinoin in Wien hergestellt worden war) und Extrakte aus je 1-3 menschlichen 
Epiphysen injiziert. Die Gewichtszunahme der nur mit Wachstumshormon 
behandelten Kontrolltiere betrug 6-20 %. Durch drei bzw. zwei Epiphysen wurde 
die Wirkung von 2 g Rinderhypophyse in allen Versuchsreihen vi:illig aufgehoben, 
die Gewichtsschwankungen der (niichtern gewogenen) mit beiden Extrakten 
behandelten Tiere unterschieden sich nicht von denen vi:illig unbehandelter 
Kontrollen. 

Es scheint demnachwahrscheinlich, da(J die wachstumshemmende Wirkung 
der Glandula pinealis auf einer Hemmung des Wachstumshormonsdes Hirn­
anhanges beruht. 

Sehr interessant ist es in diesem Zusammenhange, daB CALVET den entgegen­
gesetzten Versuch machte. Wenn er in seinen oben ausfiihrlich erwahnten Ver­
suchen gleichzeitig mit den Epiphysen gleiche Gewichtsmengen Hypophysen­
vorderlappensubstanz implantierte, wurde die wachstumshemmende Zirbel­
wirkung gleichfalls aufgehoben. 

Diese letzteren Versuche weisen wohl mit sehr groBer Wahrscheinlichkeit auf 
einen Antagonismus zwischen dem hypophysaren Wachstumshormon EVANS 
und einem Wirkstoffe der Zirbeldriise hin. . 

6. Zirbeldriise und Sexualentwicklung. 

A. Ergebnisse der Pinealektomie und der Zufuhr von Zirbelsubstanz. 
Seit MARBURG auf den Zusammenhang zwischen Pubertas praecox und 

Zirbeldriisentumoren hingewiesen hat, haben sich, zweifellos vielfach durch die 
interessanten klinischen Beobachtungen angeregt, eine groBe Reihe von Forschern 
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mit dem EinfluB der Epiphyse auf die Sexualentwicklung befaBt. Auch hier 
sind die Unterschiede in den Ergebnissen der einzelnen Untersucher sehr groB, 
wenn auch, wenigstens am Warmbhitler, nicht so widersprechend wie in Bezug 
auf das Wachstum. 

Die ersten Versuche mit der Pinealektomie, von EXNER und BOESE an jungen 
Kaninchen durchgefUhrt, hatten ein negatives ResuItat gezeitigt. Dagegen 
gelangte zwei Jahre spater FOA zu ungemein interessanten und bedeutungs­
vollen Resultaten. Es war sicher von Bedeutung, daB seine ersten Unter­
suchungen an Hahnen durchgefUhrt wurden (wenn er sie auch mit ahnlichem 
Erfolge an Ratten wiederholt hat), da bei diesen Tieren die Zirbeldriise relativ 
gut entfernt werden kann und offenbar auch besonders wirksam ist. FOA fand 
an diesen Hahnen ein enormes Wachstum des Kammes, weit iiber das normale 
MaB hinaus und ein machtiges Wachstum der Hoden (das Gewicht derselben 
war urn 20-30 % gesteigert). Merkwiirdigerweise lie Ben sich an Hennen ahnliche 
Erfolge nicht erzielen. 

SARTESCHI konnte an jungen Hunden und Kaninchen ein iiberstiirztes 
Wachstum der Testikel feststellen. 

An einer sehr groBen Reihe von Meerschweinchen (48 iiberlebende pineal­
ektomierte Tiere) erzielte HORRAX durch Pinealektomie ein betriichtlich gestei­
gertes Wachstum der Hoden und der Samenblasen. 

IZAwAs Untersuchungen an Hiihnern, die FOA" Ergebnisse an mannlichen 
Tieren vollig bestiitigen, sind dadurch besonders interessant, daB sie auch bei 
einem weiblichen Tier zu Pubertas praecox fUhrten (leider blieb nur cin weibliches 
Tier am Leben!). 

CLEMENTE bestatigte gleichfalls FOAs Ergebnisse an Hahnen und fand auch 
an Meerschweinchen beschleunigte Entwicklung zweier Feten in utero. An einem 
Kaninchen fand er ein ahnliches ResuItat. DEMEL erzieIte an Widdern gestei­
gertes Wachstum der Hoden und friiheres Einsetzen der Libido, allerdings 
merkwiirdige Storungen der sekundiiren Geschlechtscharaktere (Horner). 

In merkwiirdigem und vereinzeltem Gegensatz zu diesen Autoren fand CRISTEA 
Hemmung der Entwicklung von Hoden, Kamm und typischem Federkleid. 

BADERTSOHER, der an pinealektomierten Hiihnen zur Zeit der Pubertiit 
keinen Unterschied gegeniiber unbehandelten Kontrollen feststellen konnte, 
schloB daraus, daB die Pinealektomie ohne EinfluB sei, doch ist hier vielleicht 
die Anschauung von RENTON und RUSBRIDGE, die an Ratten gleichfalls 340 Tage 
nach der Operation zu negativen Ergebnissen kamen, berechtigter. Diese 
Autoren meinten mit Bezug auf die von IZAwA gefundenen Veriinderungen, 
daB diese voriibergehend seien. SchlieBlich beobachtet man an erwachsenen 
Menschen (Ratten mit iiber 340 Tagen sind natiirlich erwachsen) auch fast 
nie eine Beeinflussung der Sexualorgane durch Epiphysentumoren. 

URECHIA und GRIGORIU beobachteten keinen EinfluB der Epiphysektomie 
auf das Hodenwachstum, wohl aber ein bedeutend gesteigertes Wachstum der 
Hypophyse, die ja fUr die Sexualentwicklung von so groBer Bedeutung ist. 

YOKOH fand an jungen Hiihnen beschleunigtes Kamm- und Hoden­
wachstum, bei gleichzeitiger Kastration aber ein Sistieren des Kammwachstums. 
Dieses ist wohl ohne weiteres durch die Kastration zu erkliiren und wir miissen 
ja heute wohl annehmen, daB die hemmende Wirkung der Zirbel auf das Kamm­
wachstum auf dem Wege iiber den Hoden zustande kommt. 
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Zu negativen Ergebnissen gelangten DANDY an Hunden, KOLMER und L6wy, 
SISSON und FINEY, sowie in sehr exakten Versuchen ANDERSEN und WOLF, 
welche keinerlei EinfluB der Operation auf andere endokrine Organe fanden, 
an Ratten. DEL CASTILLO konnte keinen EinfluB der Pinealektomie auf die 
Eroffnung der Vagina von Ratten (ein freilich recht unsicherer Test) feststellen. 
HOFMANN sah bloB eine geringe Forderung des Samenblasenwachstums an mann­
lichen Tieren. 

Wir selbst fanden bei einigen Serien sehr jung (2.-3. Lebenstag) pineal­
ektomierter Ratten, welche 4--8 Wochen nach der Operation getotet wurden, 
keinen Unterschied im Gewicht der Genitalorgane gegeniiber unbehandelten 
Geschwistern des gleichen Wurfes. Mikroskopisch waren gelegentlich etwas 
groBere Follikel (aber niemals Corpus rubrum- oder Corpus luteum-Bildung) 
sowie bei Mannchen ein etwas hoheres Epithel der Samenblasen festzustellen, 
doch miissen auch wir unsere Versuchsergebnisse als negativ bezeichnen. 

An Froschlarven fand L. ADLER Beschleunigung der Metamorphose, wahrend 
die Versuche von HOSSKINS und HOSSKINS keinen EinfluB, bei freilich unvoll­
standiger Abtragung der Driise, zeigen. 

Den Ergebnissen ADLERs stehen die ADDAIRs und CHID ESTERs gegeniiber, 
die durch Zusatz von Zirbelsubstanz zur Nahrfliissigkeit gleichfalls eine Be­
schleunigung dcr Entwicklung (ahnlich wie bei Schilddriisensubstanz) fanden. 

Bei Implantation von Zirbelgewebe fandcn sowohl KOZELKA, WEINBERG und 
seine Mitarbeiter, als auch in jiingster Zeit NORLIN und WELIN negative Re­
sultate. Letztere Autoren implantierten Kalbszirbeln an junge Ratten und 
sahen keinerlei EinfluB auf den Beginn des Oestrus oder die sonstige Entwicklung. 

Eigene Versuche ergaben bei taglicher Injektion des Extraktes a1lS einer 
halben menschlichen Zirbeldruse an jungen Ratten (vom 10.-24. Lebenstag) 
eine betrachtliche Hemmung des Hodenwachstums, wahrend kleinere Dosen 
keine Wirkung zeitigten. Am weiblichen Tier fiihrte die gleiche Behandlung 
zu vollig negativen Ergcbnissen. 

AuBer der Arbeit von ADDAIR und CHIDESTER, deren Wert fiir die Physio­
logie des Warmbliitlers nicht allzu groB scin diirfte, wcnn man den groBen 
Unterschied zwischen dem Aufbau der Zirbel der Lurche und der homoio­
thermen Vertebraten bedenkt, kam nur einzig und allein CRISTEA zu einem 
Ergebnis, das fiir eine Forderung der Sexualentwicklung durch die Glandula 
pinealis sprechen wiirde. Aile anderen Untersuchungen ergaben, sofern sie ein 
positives Resultat zeitigten, stets eine Hemmung der sexuellen Entwicklung 
durch die Epiphyse. Die Exstirpation der Driise bewirkte sowohl ein iiber­
stiirztes Wachstum der primaren als auch der sekundaren Sexualcharaktere 
(Hahnenkamm, Samenblase). Jedenfalls ist aber anzunehmen, daB vor allem 
die Geschlechtsdriisen selbst beeinfluBt werden. 

Wie sind aber die so zahlreichen negativen Ergebnisse der Pinealektomie 
zu erklaren, welche so eindeutig positiven Resultaten wie denen FoA.s oder 
CLEMENTES gegeniiberstehen? Es wird viel zu wenig darauf geachtet, an 
welcher Tierart die Untersuchungen durchgefiihrt worden sind. 

An der Ratte hat z. B. nur IZAWA eindeutig positive Ergebnisse gesehen, 
wahrend selbst FoA. eine geringe und voriibergehende Forderung des Hoden­
wachstums beobachtete; eine groBe Zahl von Autoren aber kamen an diesem 
Tier zu negativen Resultaten. Umgekehrt sehen wir die eindeutigst positiven 



Die physiologische und pathologische Bedeutung der Zirbeldriise. 135 

Ergebnisse am Hahn. Ware nicht daran zu denken, daB eben die Zirbeldruse des 
Hahnes eine viel intensivere endokrine Funktion besitzt als diejenige der Ratte? 
Unsere Untersuchungen uber die Wertigkeit der Zirbeln verschiedener Tier­
arten konnten diese Vermutung stiitzen. 

Was die Ergebnisse der Injektion von Extrakten, bzw. der Implantation 
betrifft, so ist zu bemerken, daB WEINBERG und seine Mitarbeiter Mause, NORLIN 
und WELIN Ratten als Versuchstiere und be ide Forschergruppen die Zirbeln 
von Rindern bzw. Kalbern verwendet haben. 

Wir haben gleichfalls an Ratten, allerdings in diesen Versuchen mit mensch­
licher Zirbel gearbeitet. Sowohl die menschliche Zirbel als auch die Rinder­
zirbel ist nach unseren Erfahrungen als reich an Wirkstoff zu bezeichnen. Aber 
die Menge, mit der wir ein Ergebnis erzielten, betrug 1/2 Zirbel, das sind etwa 75 mg 
taglich, 14 Tage hindurch. Die groBte von NORLIN und WELIN verwendete 
Menge war fUnfmal 80 mg, wahrend WEINBERG dreimal wochentlich 30 mg 
injizierte. Man muB eben sehr groBe Mengen verwenden, um positive Resultate 
zu erzielen. Dies zeigt sich auch in den Ergebnissen CALVETS, der jeden zweiten 
Tag 1/2 Pferdezirbel (also etwa 220 mg) implantierte und damit bei jungen Ratten 
und Meerschweinchen eine auHerordentlich uberzeugende, auch histologisch 
verifizierte Hemmung der Hodenentwicklung, gegenuber unbehandelten oder 
auch mit Pferdehirn implanticrten Kontrolltieren, feststellen konnte. Zur 
Genitalsphare gehort schlieHlich auch noch die galaktogene Wirkung, welche 
der Zirbeldrusc von MACKENZIE, von OTT und SCOTT (an laktierenden Ziegen) 
Bowie von HOFSTATTER zugeschrieben wird. 

Der Zusammenhang des H ypophysenvorderlappens sowohl mit der Sexual­
entwicklung als auch mit dem Wachstum steht heute auf3er Frage. Wenn wir nun 
einen Blick auf die Beeinflussung der Hypophyse durch die Zirbel werfen, so 
sehen wir wieder widersprechende Ergebnisse. URECHIA und GRIGORIU und 
IZAwA fanden nach Pinealektomie bedeutende VergroHerung der Hypophyse 
und Zunahme der eosinophilen Zellen. Das gleiche Ergebnis erzielte YOKOH 
und auch MAEDA stellte eine Vermehrung der acidophilen, YOKOH zugleich auch 
eine Abnahme der basophilen, Zellen des Vorderlappens fest. 

HOHLWEG und DOHRN fanden sonderbarerweise im Gegensatz zu diesen 
Autoren eine Vermehrung der eosinophilen Zellen nach Zufuhr von Epiphysen­
substanz. 

B. Beeinflussung der Zirbeldriise durch Hypophyse und Genitale. 

DaB die Zirbeldruse ihrerseits auch wieder von der Hypophyse und von den 
Gonaden abhangig ist, geht schon aus den Untersuchungen von BIACH und 
HULLES, welche 7-8 Monate nach der Kastration von jungen Katzen, mannlichen 
und weiblichen Geschlechts, eine Atrophie des parenchymatosen Anteils der 
Epiphyse feststellen konnten, hervor. Auch solI die Epiphyse des Ochsen kleiner 
sein als die des Stiers. 

Diese Ergebnisse wurden von ASCHNER bestatigt, das Ergebnis von BIACH 
und HULLES auch an Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen. Auch einen 
EinfluB der Graviditat auf die Glandula pinealis stellte gleichfalls ASCHNER fest. 

1m Gegensatz zu diesen Autoren beschrieben PELLEGRINI sowie RUGGIERI 
cher eine Hypertrophie der Zirbel nach Kastration, POLVANO fand keinen 
EinfluH dieses Eingriffes auf die Glandula pinealis. In neuen Untersuchungen 
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sah CALVET bei Kastraten eine Yermehrung des Pigments und eine Verkleinerung 
der Zellkerne in der Epiphyse des Wallachs gegeniiber der des Hengstes. Er 
schlieBt sich daher der von BIACH und HULLES sowie der von ASCHNER ver­
tretenen Anschauung an. 

ASCHNER fand keine Beeinflussung der Zirbel durch Hypophysektomie. 
Dagegen fand DESOGUS an V6geln, welche ein Hirntrauma erlitten hatten, 

eine Atrophie der Zirbeldriise und des Genitales, verbunden mit einer Hyper­
trophie der Hypophyse. Diese Feststellung lie Be sich wohl unschwer als Kastra­
tionshypophyse deuten und die Atrophie der Zirbel entsprache dann gleichfalls 
einer Kastrationsatrophie, fraglich bleibt nur der Zusammenhang zwischen Hirn­
trauma und Atrophie der Geschlechtsorgane. 

Bei briitenden Vogeln wurde gleichfalls von DESOGUS eine Hypertrophie 
der Hypophyse verbunden mit Atrophie der Ovarien und der Zirbel gefunden. 

Da wir es ja bei der Kastration auch mit einer Uberfunktion der Hypophyse 
zu tun haben [daB die Hypertrophie bei Aufhoren der Sexualfunktion mit einer 
Uberfunktion verbunden ist, geht aus den Prolanbefunden im Harn von Kastraten 
(ZONDEK) und von klimakterischen Frauen (OESTERREICHER) hervor], miissen 
wir wohl aus all diesen ResuItaten auf einen hemmenden EinfluB der Hypo­
physe auf die Zirbcldriise schlieBen. 

In funktioneller Hinsicht werden diese Ergebnisse auch durch den Befund 
CALVETS, daB die wachstumshemmende und die entwicklungshemmende Wirkung 
der Zirbeldriise durch groBere Mengen von Hypophysenvorderlappensubstanz 
aufgehoben werden k6nnen, erhartet. 

c. Zirbeldriise und Sexualhormone. 
Nach den groBen Fortschritten, welche die Chemie und Physiologie der 

Sexualhormone gemacht hat, schien es naheliegend, den EinfluB der Zirbel auf 
die durch diesel ben hervorgerufenen, wohlbekannten Wirkungen zu untersuchen. 

BURGER und gleichzeitig und unabhangig von ihm SILBERSTEIN und ENGEL 
gingen daran, gleichzeitig Follikelhormon und Zirbeldriisenextrakte zu injizieren 
bzw. Zirbeldriisen zu implantieren. 

BURGER injizierte kastrierten weiblichen Mausen zwei Tage hindurch wasse­
rige oder olige Epiphysenextrakte und dann nach einem Ruhetag an zwei auf­
einanderfolgenden Tagen je vier Mauseeinheiten Hogival (Follikelhormon). Bei 
der Mehrzahl der Tiere wurde hierdurch das Auftreten des Schollenstadiums 
verhindert. 

AuBerdem konnte BURGER die h6chst interessante Feststellung machen, daB 
bei normalen weiblichen Mausen, deren oestrischer Zyklus vorher studiert worden 
war und einen regelmaBigen Ablauf gezeigt hatte, der Brunstzyklus seinen Typus 
anderte und unregelmaBig wurde, wenn er wasserige Epiphysenextrakte injizierte. 

In sehr neuen Untersuchungen konnten FLEISCHMANN und GOLDHAMMER die 
Ergebnisse BURGERS an kastrierten Tieren nicht bestatigen. Freilich haben diese 
Autoren ihre Versuche nicht in der gleichen Weise wie BURGER, sondern durch 
Implantation von Zirbeln infantiler Ratten durchgefiihrt. Dagegen fanden auch 
sie, daB der oestrische Zyklus von normalen, ausgewachsenen Mauseweibchen 
durch Implantation von Rattenzirbeldriisen gestort wird. Bei manchen Tieren 
konnte der Ablauf der Geschlechtsfunktion 4-6 Wochen hindurch gehemmt 
werden. 
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NORLIN und WELIN wenden gegen diese Versuche ein, daB diese Hemmung 
des Zyklus auch durch allerhand andere Organe (Nebenniere, Hypophysis 
posterior, Mamma) erzielt werden kann. 

Doch sprechen Ergebnisse CALVETS, der an Hiindinnen die Brunst durch 
Injektion von Epiglandol unterbrechen konnte, sehr fUr eine spezifische Hem­
mung des Zyklus durch die Glandula pinealis. 

FLEISCHMANN und GOLDHAMMER fanden an ihren Tieren "keine Schadigung 
des Ovars", aber doch eine Verkleinerung der Follikel. Nach unseren Erfah­
rungen mochten wir jedenfalls trotzdem eine Beeinflussung des Sexualzyklus 
auf dem Wege iiber die Hypophyse annehmen. 

Gleichzeitig mit BURGER machten SILBERSTEIN und ENGEL ganz ahnliche 
Versuche. Wir implantierten kastrierten weiblichen Mausen Rinderzirbeln und 
injizierten denselben gleichzeitig Follikelhormon (3 M.E. Zur Kontrolle wurde 
anderen Tieren nur Epiphysensubstanz implantiert bzw. Menformon injiziert. 
Nach 96 Stunden zeigten samtliche Tiere Schollenstadium. Eine genauere 
Auswertung von Stierepiphysen (in diesen ersten Versuchen wurden nur Zirbeln 
mannlicher Tiere verwendet) ergab, daB auch mit 1/16 Rinderzirbel noch SchoIIen­
stadium erzeugt werden kann. Der Verlauf dieses "Oestrus" unterscheidet sich 
aber insoferne wesentlich von demjenigen, welchen wir durch Follikelhormon 
erzeugen konnen, als er besonders bei kleineren Dosen viel spater (oft erst nach 
7 Tagen) in Erscheinung trat, dafUr aber auBerordentlich lange (bis zu 3 Wochen) 
anhielt, wobei man aber nicht vergessen darf, daB es sich um Implantation 
handelte. Aceton-Ather- und Alkoholextrakte erwiesen sich als vollig wirkungs­
los, die Riickstande der mit Ather, Alkohol und Aceton extrahierten Driisen 
zeigten fast unverminderte Wirksamkeit. Auch angesauerter oder leicht alka­
lischer Alkohol vermochte nicht, die "oestrogene Substanz" zu extrahieren. 
Ebensowenig zeigten die mit Lipoidlosungsmitteln gewonnenen Ausziige einen 
hemmenden EinfluB auf die Follikelhormonwirkung. Saure wasserige Extrakte 
erwiesen sich gleichfalls als vollig unwirksam, wahrend alkalische Ausziige eine 
geringe "oestrogene" Wirkung zeigten. SchlieBIich steIIten wir alkalische Ex­
trakte aus mit Aceton getrockneten und pulverisierten Driisen her und diese ver­
mochten stets das Schollenstadium zu erzeugen. 

Unsere Ergebnisse sind also denen BURGERS vollig entgegengesetzt, wobei 
wir aber betonen miissen, daB wir nie mit oligen Extrakten gearbeitet haben. 

Die Kalbsepiphyse enthalt etwas weniger schollenerzeugende Substanz als 
die Zirbel des ausgewachsenen Stieres. 

In weiteren Untersuchungen konnten wir die schollenerzeugende Substanz 
auch in menschlichen Epiphysen nachweisen, wobei sich nach Alter und Ge­
schlecht kein wesentlicher Unterschied feststellen lieB. Zu gleicher Zeit wurde 
die, die Vaginalveranderung erzeugende Substanz auch von SAPHIR gefunden, 
der menschliche Zirbeln kastrierten weiblichen Mausen intramuskular implan­
tierte. 

Die sog. "oestrogene Substanz" ist jedenfalls yom Follikelhormon, welches 
zumindest beim Menschen und beim Rind nur in lipoidlOslicher Form vorhanden 
ist, chemisch wesentlich verschieden. 

Auch biologisch zeigte sich insofern ein groBer Unterschied, als wir an jungen 
Meerschweinchen durch Zirbelimplantation keinerlei VergroBerung des Uterus 
erzielen konnten. 



138 PAUL ENGEL: 

Da also die chemische und biologische Verschiedenheit vom Ovarialhormon 
feststand, dachten wir daran, daB es sich nur urn eine pathologische Erscheinung, 
etwa in der Art der von HOHLWEG und DOHRN bei der A-Avitaminose und von 
CLAUBERG auch unter sonstigen ungtinstigen Ernahrungsbedingungen an Ratten 
gefundenen Kolpokeratose, handelt. 

Wir injizierten daher kastrierten weiblichen Mausen groBe Dosen von Rinder­
zirbelextrakt (entsprechend 0,03-0,3 g frischer Epiphyse) und untersuchten 
histologische Praparate der Vagina. Stets war die Vagina in allen Schichten gut 
aufgebaut und unterschied sich nur durch die starkere Hornschicht von der­
jenigen mit hohen Follikelhormondosen behandelter Tiere. 

ALb. 3. Vagina einer mit 0,3 Epiphysan bchandclten kastrierten Jl1au~ . 

Abb. 3 gibt Schnitte von der Scheide einer mit 0,3 g Epiphyse behandelten 
Maus wieder, Abb. 4 zur Kontrolle die Scheide eines mit 50 M.E. Follikelhormon 
(Glandubolin-Richter) behandelten Tieres. 

Die sog. oestrogene Substanz ruft also keinen wirklichen Sexualzyklus hervor 
(CLAUBERG konnte bei der Maus einen vom Ovarialzyklus unabhangigen Scheiden­
zyklus beobachten), wohl aber eine fUr denselben charakteristische Scheiden­
veranderung, welche vor allem durch ihre starke Verhornung gekennzeichnet 
ist. Auf diesen Punkt mtissen wir bei Besprechung der Verhornungsvorgange 
noch zurtickkommen. Unserer Meinung nach kann das Ergebnis der bisherigen 
Untersuchungen nicht im Sinne einer Beeinflussung des Follikelhormons durch 
die Glandula pinealis gedeutet werden. 

Auch an mannlichen Tieren wurden Versuche tiber die Beeinflussung des 
Sexualhormons durchgefUhrt. Sie erscheinen insoferne vielleicht noch wichtiger 
als diejenigen am weiblichen Tier, als ja bekanntlich die pinealogene Pubertas 
praecox in der tiberwiegenden Mehrzahl der FaIle an mannlichen Individuen 
zur Beobachtung kommt. 

An einer Reihe von kastrierten mannlichen Mausen sowie Ratten wurde 
gleichzeitig mannliches Hormon (Telipex) und alkalische Extrakte aus mensch-
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lichen Epiphysen injiziert. Wir konnten bei der Mehrzahl der Tiere keine Be­
einflussung der Maskulinwirkung durch den Epiphysenextrakt feststellen, bei 
einigen Tieren war allerdings das Samenblasenwachstum, gegentiber nur mit 
Telipex behandelten Versuchstieren, etwas gehemmt. 

Eine in Gemeinschaft mit Dr. KERSCHBAUM in Wien ausgefUhrte Versuchs­
reihe am Hahnenkammtest ergab bei Injektion von 4mal 1/2 Hahnenkamm­
einheit Telipex und viermaliger Injektion des Extraktes aus einer menschlichen 
Epiphyse bei ftinf Hahnen 
eine durchschnittlicheKamm­
vergroBerung von 35,2 %, 
wahrend die durchschnitt­
liche GroBenzunahme des 
Kammes bei fUnf nur mit 
Telipex behandelten Kon­
trollkapaunen 36,8 % betrug 
- es zeigte sich also in 
diesen Versuchen keine Hem­
mungswirkung der Zirbel­
driise auf die Tatigkeit des 
mannlichen Geschlechtshor­
mons. Eine Beeinflussung von 
Samenblasen und Prostata 
kastrierter Mause und Ratten 
sowie des Hahnenkammes 
durch Epiphysenextrakte 
allein im Sinne der Wirkung 
des mannlichen Keimdriisen­
hormons konnte gleichfalls 
niemals festgestellt werden. 

Wenn wir unsere vollig 
negativen Ergebnisse am 
Kamm des kastrierten Hahns 
mit dem ungeheuren EinfluB 
der Pinealektomie auf den 
Kamm des normalen mann-

Abb. 4. Yagina einer mit 50 M.E. Follikelhormon behandeIten 
kastrierten Maus. 

lichen Tieres in FOAS Versuchen vergleichen, dann mtissen wir wohl unbedingt 
annehmen, daB die Zirbeldriise ihre Wirkung auf den Hahnenkamm auf dem 
Wege tiber den Hoden austibt. Das heiBt, daB nicht die Tatigkeit, sondern 
vielmehr die Erzeugung des mannlichen Sexualhormons beeinfluf3t wird. In diesem 
Sinne sprechen ja auch die schon erwahnten Versuche YOKOHS, der selbstver­
standlich keine Forderung des Kammwachstums am pinealektomierten und 
kastrierten Hahn fand, wohl aber am nicht kastrierten Hahn, sowie die von FOA 
stets gleichzeitig mit der Zunahme des Kammes beobachtete Entwicklungs­
beschleunigung des Hodens. 

D. Zirbeldriise und gonadotropes Hormon. 
Die Tatsache, daB wir in der Klinik eine Beeinflussung der Geschlechts­

funktionen nahezu nur an in oder vor der Entwicklung befindlichen Individuen 
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und fast niemals an erwachsenen Individuen sehen, sowie die experimentellen 
Ergebnisse, welche in vielen Fallen eine Beeinflussung der Sexualentwicklung, 
jedoch keine so bedeutende Wirkung auf die Sexualfunktion des erwachsenen 
Tieres gezeigt hatten, sowie schlie13lich die im wesentlichen negativen Ergebnisse 
der Forschungen nach einer Hemmung der Sexualhormonfunktion der Glandula 
pinealis legten die Vermutung nahe, dafJ die Wirkstoffe nicht die Erzeugnisse 
der Geschlechtsdrusen, sondern das diesen ubergeordnete Hormon des Hirnanhangs 
beeinflussen. Wir sehen nicht nur keine Beein£lussung der Geschlechtshormone, 
sondern auch, wie oben auseinandergesetzt wurde, keine direkte Beeinflussung 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale - sondern wir finden dieselbe immer 
nur in Verbindung mit Veranderungen an den Hoden oder Eierstocken -
oder zumindest doch nur bei nichtkastrierten Tieren. Dieses Gebundensein 
der Wirkung an das V orhandensein der Keimdrusen erinnert sehr an das 
gonadotrope Hypophysenvorderlappenhormon, dessen Wirkung ja auch an das 
Vorhandensein der Keimdriisen gebunden ist. Ais wesentliches Moment kam 
hierzu noch die Beeinflussung der Hypophyse durch die Zirbeldruse, wobei 
allerdings zu bemerken ist, daB von den meisten Untersuchern Veranderungen 
an den eosinophilen Zellen festgestellt worden sind, welche vermutlich mit der 
Produktion des Wachstumshormons in Verbindung stehen, wahrcnd das gonado­
trope Hormon nach der Annahme von BERLINGER, CUSHING, EVANS und ZONDEK 
von den basophilen Zellen erzeugt wird. 

Wir fuhrten unsere Versuche durch gleichzeitige Injektion von gonadotropem 
Hormon (Prapitan, Glanduantin) aus Schwangerenharn und Zirbelextrakten 
durch, welche, in der gleichen Weise wie die von ung im Vaginaltest wirksam 
gefundenen, aug mensch lichen Driisen hergestellt worden waren. 

Infantile Mause wurden innerhalb von 48 Stunden sechsmal mit den ent­
sprechenden Prolan- bzw. Zirbelmengen gespritzt und die Eierstocke nach 
100 Stunden histologisch untersucht. Es zeigte sich, daB vor allem die Luteini­
sierung und die Blutungen in die Follikel vollkommen verhindert werden konnen. 
1/2 Zirbeldruse hemmte meist auch die follikelreifende Wirkung von 20 Ratten­
einheiten Prapitan. Nur mit 20 R.E. Prapitan behandelte Kontrolltiere zeigten 
stets Follikelreifung, Luteinisierung und Hamatome. GroBere Mengen von 
Zirbelextrakt vermochten die gonadotrope Wirkung vollig aufzuheben. 

In der gleichen Weise wie an drei Serien von je 10 Mausen wirkte der Zirbel­
driisenextrakt auch an infantilen Ratten, wobei trotz der geringeren Neigung 
zur Bildung von Blutpunkten die Ratte schon wegen ihrer groBeren Wider­
standsfahigkeit sowie wegen der groBeren Prolanempfindlichkeit (die zur Folge 
hat, daB man mit geringeren Mengen beider Substanzen sein Auslangen findet) 
das angenehmere Versuchstier darstellt. 

FLEISCHMANN und GOLDHAMMER haben unabhangig von uns und fast gleich­
zeitig ahnliche Versuche angestellt, indem sie infantilen Nagern Rattenzirbeln 
implantierten und gleichzeitig Prolan injizierten. Soweit mir aus personlicher 
Mitteilung von Herrn Dozenten FLEISCHMANN bekannt ist, wurden 2-4 Ratten­
epiphysen implantiert, das sind hochstens 8 mg Zirbelsubstanz - wahrend 
wir eine vollkommen sichere Hemmung erst bei 1/2 Menschenzirbel, also ungefahr 
75 mg, erhalten hatten. Des weiteren solI man mit ziemlich hohen Prolandosen 
arbeiten, um mit einer sicheren Luteinisierung rechnen zu konnen, da die Hem­
mung der Follikelreifung, wie wir noch sehen werden, viel weniger bestandig ist. 
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Schon in den Versuchen mit Prof. SILBERSTEIN hatten wir zeigen konnen, 
daB intravenose Injektion von einer Driise entsprechenden Zirbelextraktmengen 
weder an ausgewachsenen noch an juvenilen (1200 g) Kaninchen eine gonadotrope 
Wirkung ausiibt. Wenn diesen Tieren 8 Tage spater 100 R.E. Prolan injiziert 
wurden, dann zeigten sie nach 48 Stunden groBe Hamatome an den Ovarien. Nach 
einer Woche war also auch keine antigonadotrope Wirkung mehr vorhanden. 

Es wurden auch Versuche mit gleichzeitiger Injektion von gonadotropem 
Hormon und von Zirbelextrakten an Kaninchen durchgefiihrt, wobei wir uns 
der SCHNEIDERschen Modifikation der FRIEDMAN-Reaktion bedienten, da wir 
es vorzogen, auch hier an infantilen Tieren zu arbeiten. 

Kaninchen von 1000-1400 g Gewicht wurden mit je 100 R.E. Prapitan und 
gleichzeitig verschiedenen Dosen von Zirbelextrakt intravenos injiziert und 
48 Stunden spater wurden die Tiere laparotomiert. Der Extrakt aus drei mensch­
lichen Zirbeldriisen hob die Wirkung des gonadotropen Hormons vollkommen 
auf, ein mit einer zwei Epiphysen entsprechenden Extraktmenge behandeltes 
Tier zeigte bereits einen kleinen Blutpunkt, Geringere Dosen vermochten die 
gonadotrope Wirkung nicht wesentlich zu hemmen. 

Eine weitere Reihe von jungen Kaninchen wurde mit je 50 R.E. Vorderlappen­
hormon und 2-5 Epiphysen behandelt. Keines der Tiere zeigte nach 48 Stunden 
Blutpunkte an den Ovarien. 8 Tage spater wurde den Tieren nochmals 50 R.E. 
Prapitan allein injiziert - 48 Stunden nachher zeigten aIle groBe Hamorrhagien 
an den EierstOcken. Die gonadotrope Wirkung erschien also nach einer Woche 
(in Ubereinstimmung mit den friiheren Ergebnissen) nicht mehr gehemmt, der 
antigonadotrope Wirkstoff war also entweder zerstOrt oder ausgeschieden 
worden. Eine Summation des gonadotropen Hormons der beiden Injektionen 
kommt nicht in Frage, da nach BACHMAN, COLLIP und SELYE auch groBe 
Mengen gonadotropen Hormons 4 Tage nach der letzten Injektion aus dem 
Blute verschwunden sind. 

Aus diesen Versuchsergebnissen geht wohl die antigonadotrope Wirkung der 
Glandula pinealis zweifellos hervor. 

Bei der groBen klinischen Bedeutung der pinealogenen Pubertas praecox 
gerade beim miinnlichen Geschlecht lag es nahe, die Versuche auch an mannlichen 
Tieren zu wiederholen. Freilich sind hier die Schwierigkeiten groBer. Die 
Wirkung des Hypophysenvorderlappens auf das mannliche Genitale wurde zuerst 
von SMITH, die von Extrakten zuerst von STEINACH und KUHN studiert. Diese 
Autoren fanden starke Beschleunigung der Hodenentwicklung ebenso wie der 
Nebenorgane, auch ARON stellte eine besondere Entwicklung der Zwischenzellen 
fest, BORST und GOSTIMIROVIC schlugen sogar die mannliche Maus als ideales 
Testtier zum Prolannachweis vor, doch fanden andere Autoren (H. O. NEUMANN, 
E. J. KRAUS, FELS) vor allem nur eine Wirkung auf die Nebenorgane, so daB 
BOETERS sogar meint, die gonadotrope Wirkung sei auf das Ovar beschrankt 
und FELLNER sogar eher eine Degeneration als eine Reifung des Hodens 
beschrieben hat. 

Jedenfalls steht nach unseren Erfahrungen eines fest: Urn eine nennens­
werte Wirkung auf das mannliche Genitale zu erzielen, sind weit groBere Dosen 
gonadotropen Hormons notig als beim weiblichen Tier. Urn diese aber zu 
hemmen, sind dann wieder sehr groBe Mengen von Epiphysenextrakt notig, 
deren Injektion yom Versuchstier nicht immer vertragen wird. 
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Wir injizierten jungen Ratten 30-200 R.E. Prapitan und bis zu 10 Zirbeln 
(den Tieren mit 200 R.E. Prapitan) auf mehrere Portionen verteilt. Mit diesen 
Prolandosen konnten wir bei nur mit gonadotropem Hormon behandelten 
Kontrolltieren an den Hoden keine wesentlichen Veranderungen, wohl aber 
eine starke VergroBerung der Samenblase und der Prostata, sowie auch histo­
logisch ein Hoherwerden des Samenblasenepithels und reichlichere Granula 
feststellen. AIle diese Erscheinungen wurden durch entsprechend groBe Zirbel­
extraktmengen vollkommen aufgehoben. Das Resultat entspricht also durch­
aus dem am weiblichen Tier, wenn sich auch die Auswertung nicht in gleich­
schoner Weise durchfiihren laBt. 

Wenn pinealektomierte und normale infantile mannliche Ratten gleichzeitig 
durch 5 W ochen mit taglich 10 R.E. gonadotropen Hormons behandelt wurden, 
zeigte sich an den Genitalien kein Unterschied zwischen den pinealektomierten 
und den gesunden Tieren, aIle wiesen die gleiche enorme VergroBerung der 
Samenblasen, der Prostata und auch gesteigertes Hodenwachstum auf. 

Ebenso war an ausgewachsenen Tieren nach langdauernder Behandlung mit 
groBen Prolandosen kein Unterschied zwischen pinealektomiertem und normalem 
Mannchen festzustellen, alle Tiere zeigten Hypertrophie der Prostata und der 
Vesiculardriisen. Es ist anzunehmen, daB die wenig wirksame Zirbeldriise der 
Ratte einer Uberschwemmung mit groBen Dosen gonadotropen Hormons gegen­
iiber keinen EinfluB auszuiiben vermag. 

Diese Versuche scheinen wohl imstande, einen groBen Teil der Ratsel der 
Zirbelfunktion zu lOsen, doch ist der Wirkungsmechanismus noch nicht vollig 
aufgeklart. Wird durch die Zirbel die Keimdriise direkt gehemmt und unfahig 
gemacht, auf den Hypophysenreiz zu reagieren (dies erscheint nach unseren 
Prolaninjektionsversuchen am pinealektomierten Tier nicht sehr wahrscheinlich) 
oder wird das gonadotrope Hormon inaktiviert? Es besteht aber auch die 
Moglichkeit, daB die Hypophyse des Versuchstieres gehemmt wird, da ja nach 
den Untersuchungen von COLLIP, SELYE und THOMSON sowie von EVANS, SIMPSON 
und AUSTIN zur Wirkung des Harnprolans ein Erganzungsstoff des Hirnanhangs 
notwendig ist. Am hypophysektomierten Tier ist das Hormon aus Schwangeren­
harn unwirksam. Wenn die Hemmung an der Hypophyse des Versuchstieres 
angreifen wiirde (was nach den histologischen Befunden an den Hypophysen 
pinealektomierter Tiere ja nicht ausgeschlossen erschiene), diirfte die Wirkung 
des der Hypophyse selbst entstammenden Hormons nicht gehemmt werden. 

Nach Untersuchungen von EVANS und seinen Mitarbeitern, sowie von 
CIm. HAMBURGER, findet sich im Serum gravider Stuten zwischen dem 50. und 
65. Schwangerschaftstage ein Wirkstoff, welcher in allen seinen Eigenchaften 
vollkommen dem in der Driise selbst enthaltenen Hormon entsprechen solI. Mit 
diesem Hormon, welches uns von der Fabrik Sanabochinoin, sowie spater in Form 
des hochwirksamen Praparats "Luteoantin" von Richter, zur Verfiigung gestellt 
worden war, wiederholten wir die Versuche an infantilen Ratten in mehreren 
groBen Versuchsreihen, wobei sich immer vollkommen das gleiche Resultat, 
wie bei den Versuchen mit gonadotropem Hormon aus Schwangerenharn ergab. 
Die Wirkung des Hormons wurde durch von uns hergestellte Rohextrakte, ebenso 
wie durch Epiphysan aufgehoben. 

Auch beim infantilen Kaninchen vermogen zwei Ampullen Epiphysan (ent­
sprechend 1,0 g frischer Zirbeldriise), wie gemeinsame Versuche mit W. BUNo 
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ergeben haben, die Wirkung von 100 RE. Luteoantin vollkommen aufzuheben; 
in den Ovarien war auch keine Spur von Follikelblutung festzustellen, wahrend 
die Kontrolltiere machtige Follikelblutungen zeigten. Aus dieser Beeinflussung 
des Driisenhormons, das keines "Erganzungsstoffes" bedarf, kann man den 
SchluB ziehen, daB es nicht die Hypophyse ist, welche durch Zirbelextrakt 
gehemmt wird, sondern entweder die Keimdriise oder, was das Wahrschein­
lichste ist, das gonadotrope Hormon selbst. 

In jiingster Zeit hat VINALS zwei Arbeiten veroffentlicht, in denen er 
berichtet, daB er die Wirkung von Schwangerenharn am infantilen Kaninchen 
durch Zirbelextrakte nicht sicher beein£lussen konnte, was leicht zu erklaren 
ist, da er zu kleine Zirbelmengen verwendet hat (95-120 mg). Mit 120 mg 
(dem Gewicht nach zwei menschlichen Epiphysen entsprechend, wobei aber 
zu bemerken ist, daB er die pro Gewichtseinheit minder wirksame Rinder­
zirbel verwendet hat) konnten auch wir noch keine Verhinderung der Follikel­
blutung erzielen. Des weiteren scheint es ein Fehler, die Versuche mit 
Schwangerenharn anzustellen, ohne denselben genau ausgewertet zu haben, 
da dadurch jede quantitative Bestimmung unmoglich wird. 

Der gleiche Autor berichtet aber auch, daB er durch gleichzeitige Injektion 
von Schwangerenharn und Epiphysensubstanz an erwachsenen Kaninchen 
bedeutend groBere Follikelblutungen erhalten habe, als durch alleinige Injektion 
der gleichen Menge von Gravidenurin. 

Da wir bisher keine Untersuchungen an ausgewachsenen Tieren angestellt 
hatten und uns diese unseren Erfahrungen am infantilen Tier gerade entgegen­
gesetzte Angabe sehr bedeutsam erschien, fiihrten wir in Gemeinschaft mit 
BuNo ahnliche Untersuchungen an monatelang isoliert gehaltenen weiblichen 
Kaninchen (von 2000-2500 g Gewicht) durch. Wirfiihrtendiese Untersuchungen 
aber, da uns eine genaue Dosierung wichtig schlen und uns ferner der Antagonis­
mus oder Synergismus, gegeniiber der Hypophyse, von groBtem Interesse schien, 
mit "Luteoantin" (aus Pferdeserum) durch. 

Wahrend 50 RE. Luteoantin allein bei intravenoser Injektion nach 48 Stun­
den am erwachsenen Kaninchen machtige Hamorrhagien erzeugten, waren die 
Ovarien mit 50 RE. Luteoantin und 1,0 g Epiphysan gespritzter Tiere nach der 
gleichen Zeit vollkommen unverandert. 

Wurden 100 RE. Luteoantin injiziert, dann zeigten die Ovarien schon 
48 Stunden nach der intravenosen Applikation stets mehrere machtige Corpora 
lutea, wahrend die Ovarien mit der gleichen Dosis und 2,0 Epiphyse behandelter 
Tiere keine Spur von Hamorrhagien oder gar junge Corpora lutea zeigten. Wohl 
aber lieB auch das mit Epiphyse behandelte Tier eine diffuse Luteinisierung 
des Ovars erkennen. 

Da wir unsere Versuche nicht mit Schwangerenharn durchgefiihrt haben 
und daher die Ergebnisse VINALS nicht bestreiten wollen, konnten wir es nur 
fUr moglich halten, daB der von VTNALS verwendete Harn die Wirkung des 
Zirbelhormons zerstorte. 

Es kann aber kein Zweifel dariiber herrschen, daB die Zirbeldriise die Wirkung 
des gonadotropen Hormons auch am ausgewachsenen Tier hemmt. Von einer "Ver­
starkung der Wirkung der gonadotropen Aktion", wie sie VIN-ALS behauptet, 
kann keinesfalls die Rede sein. 
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7. Zirbeldriise und Schilddriise, Nebenniere und Thymus. 
Die schon erwahnten Ergebnisse einiger Untersucher an Froschlarven 

erinnern stark an Wirkungen der Schilddriise, doch lassen sie keine klare 
Deutung zu. 

TRAUTMANN fand nach Thyreoidektomie bei Ziegen jeden Alters eine Atrophie 
(Gewichtsabnahme und im mikroskopischen Bild Schwund des Parenchyms) 
der Zirbeldriise. 

DEMEL stellte an seinen pinealektomierten Widdern keine Veranderungen 
der Glandula thyreoidea fest. 

BERBLINGER beobachtete eine nahezu embryonal unterentwickelte Zirbeldriise 
bei einem Kinde mit Aplasie der Schilddriise. 

Da uns in Analogie zu anderen Hypophysenvorderlappenwirkstoffen eine 
Wirkung der Zirbeldriise auf das thyreotrope Hormon nicht ausgeschlossen 
erschien, stellten wir einige Versuche iiber diese Frage an. Wir dachten vor 
allem an eine antithyreotrope Wirkung im Sinne des antithyreotropen Hormons 
von COLLIP und ANDERSON. Meerschweinchen von 150 g Gewicht wurden mit 
thyreotropem Hormon (Schering-Kahlbaum, Prof. SOHOELLER) injiziert und 
ein Teil derselben erhielt gleichzeitig Epiphysaninjektionen. In einem Teil der 
FaIle wurde das Entstehen der Hyperthyreose gehemmt, bei einem Teil der Tiere 
wurde aber keine Hemmung erzielt, so daB diese Frage wohl noch offen steht. 

Einen Ein£luB der Exstirpation der Nebennieren auf die Zirbeldriise konnte 
LEHMANN nicht feststellen, ebenso wenig fanden DEMEL, sowie ANDERSEN und 
WOLF, einen Ein£luB der Pinealektomie auf die Glandula suprarenalis. BERBLIN­
GER fand keine Veranderung der Nebenniere beim Morbus Addison. Zu diesen 
durchaus negativen Befunden steht ein Erfolg, den UREOHIA bei einem Addison­
fall mit Epiglandol mitgeteilt hat, in einem gewissen Gegensatz. 

Nach Exstirpation der Thymus fand LINDENBERG eine merkliche Atrophie 
der Zirbel. Nach Pinealektomie beobachtete YOKOH eine auffallend lange 
Thymuspersistenz, wahrend ANDERSEN und WOLF keine Beeinflussung des 
Thymus durch Zirbelexstirpation sahen. Wir konnten bei einigen pinealekto­
mierten Tieren auffallend kleine Thymusdriisen feststellen, ohne aber eine histo­
logische Anderung an der Driise zu finden. 

Wir miissen also sagen, daB die Beziehung der Zirbeldriise zur Glandula 
thyreoidea vorlaufig nicht /eststeht. Thymus und Nebennieren scheinen wenig 
Relationen zur Epiphyse zu haben, trotzdem doch die Thymus wahrscheinlich eine 
wichtige Rolle bei der Entwicklung spielt und die Bedeutung der Nebennieren 
fiir die Sexualfunktion eine sehr groBe ist, ja dieselbe nach den neuen 
Ergebnissen von WINTER, REISS und BALINT auch einen besonderen EinfluB auf 
die Luteinisierung auszuiiben scheint. 

8. Zirbeldriise und Stoffwechsel. 
Ein£liisse der Zirbel auf Stoffwechsel und Grundumsatz im allgemeinen sind 

bisher nicht studiert worden. 
Yom Mineralstoffwechsel hat sich DE CANDIA eingehend mit der Beein£lussung 

des Blutcalciums durch Zirbelextrakte befaBt. Wahrend per orale Zufuhr oder 
subcutane Injektion bei Menschen unsichere Ergebnisse zeitigte, war bei Menschen 
nach intravenoser Injektion von 0,5 g Zirbeldriise entsprechenden Extrakt-
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mengen stets nach 1/2-1 Stunde ein betrachtlicher Anstieg des Blutkalkes zu 
beobachten. 

Bei 24 Stunden hungernden Hunden erzielte DE CANDIA durch intravenose 
Injektion von 0,20 g entsprechenden Extraktmengen ganz enorme Blutkalk­
vermehrung. 

Wir konnen diese Ergebnisse CANDIAS bestatigen. Bei Kaninchen fanden wir 
nach Einspritzung recht groBer Zirbeldosen (bis zu 0,6 g) entsprechende Extrakt­
mengen) einen leichten Anstieg des Calciums im Blute, der die merkwiirdige 
Eigenschaft hat, sehr lange anzuhalten (auch nach 24 Stunden noch etwas 
hohere Werte als vor der Injektion). Ob diese Wirkung eine direkte ist, oder auf 
dem Wege iiber die Beischilddriise zustande kommt, kann nicht entschieden 
werden, da die Beziehungen zwischen Epiphyse und Epithelkorperchen bisher 
iiberhaupt nicht untersucht worden sind. 

DRESEL fand keinen EinfluB der Zirbeldriise auf den Blutzucker. 
Von groBerer Bedeutung konnte der EinfluB der Epiphyse auf den Fett­

stoffwechsel sein. Eine Reihe von Autoren haben bei Zirbeldriisengeschwiilsten 
zugleich Fettsucht gefunden. Aus der alteren Literatur fiihrt BERBLINGER 
neun solcher FaIle an (Kuy, KONIG, LUCE, LOWENTHAL, LOHLEIN, ROHRSCHACH, 
APERT und PORAK), zu denen auch noch der dortselbst nicht erwahnte Fall 
einer Dystrophia adiposogenitalis, der von DERl\'IAN und KOPELOWITSCH beob­
achtet worden ist, zu zahlen ware. 

MARBURG suchte diese Adipositas als eine gesteigerte Tatigkeit der Zirbel­
driise zu deuten, wah rend BERBLINGER auf die Moglichkeit einer Adipositas 
bei sonstigen Hirntumoren und bei intrakranieller Drucksteigerung, die mog­
licherweise mit den Zwischenhirnzentren in Zusammenhang steht, hinweist. 

Eine Stiitze erhalt die Anschauung MARBURGs durch eine neue Arbeit FIAN­
DACAS, der, in ahnlicher Weise wie wir, die antigonadotrope Wirkung die Wirkung 
der Zirbel auf den Fettstoffwechsel studiert hat, indem er gleichzeitig das keton­
amisierende Hypophysenhormon von ANSELMINO und HOFFMANN und wasserige 
Extrakte aus dem Acetontrockenpulver aus Zirbeldriisen injizierte. Bei den als 
Versuchstiere dienenden Kaninchen wurde auf diese Weise der EinfluB des 
ketogenen Vorderlappenwirkstoffes vollstandig aufgehoben. Der Zirbelextrakt 
aIle in hatte keinen EinfluB auf den Ketonkorpergehalt des Blutes. 

Wir sehen also hier - ahnlich wie in den Untersuchungen iiber das gonado­
trope und das Wachstumshormon - die Zirbel ihre Funktion durch Beeinflussung 
der Hypophysenvorderlappenhormone ausiiben. 

9. Zirbeldriise und Verhornung. 
DEMEL bemerkt an seinen pinealektomierten Widdern eine eigentiimliche 

Hemmung der Hornbildung. Die Horner wuchsen sehr langsam und wurden 
von zwei Tieren sogar abgeworfen. Desgleichen stellte er an diesen Tieren 
besonders langes W ollhaar fest. 

Wir fanden in ahnlicher Weise weicheres und diehteres Fell bei pinealekto­
mierten jungen Ratten und auffallende, bei Mausen nahezu regelmaBig, bei 
Ratten etwas seltener auftretende Alopezien der Naekengegend, bei langere 
Zeit hindurch mit Zirbelausziigen behandelten Tieren. 

Eine Beeinflussung des Nachwachsens ausgerissener Haare durch die Pineal­
ektomie konnte FREUD dagegen nicht feststellen. 

Ergebnisse d. inn. Med 50. 10 
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Nach der Beeinflussung des Haarwachstums und nach den Ergebnissen 
DEMELS, der als einziger Untersucher an horntragenden Tieren gearbeitet hat, 
scheint eine Beeinflussung der Verhornungsvorgange durch die Zirbeldruse 
sehr wahrscheinlich. 

Wir vermuten, daB auch die sog. (trotzdem der Ausdruck von uns zuerst 
gebraucht wurde, falschlicherweise sog.) "oestrogene" Wirkung der Glandula 
pinealis als ein Verhornungsvorgang und nicht als eine Sexualhormonwirkung 
zu deuten ist. Der ALLEN-DOISY-Test beruht ja bekanntlich auf einer Ver­
hornung der obersten Epithellagen der Nagerscheide. Gerade diese Verhornung 
ist an der Vagina der mit Epiphysan behandelten Maus sehr stark ausgepragt. 
[Fur die Annahme eines "unspezifischen" positiven ALLEN-DoISY-Tests konnten 
aueh die Ergebnisse von LUDWIG und von RIESS sprechen, welche dureh 
Injektion von Aphrodisiaka (Yohimbin) Sehollenstadium hervorrufen konnten.] 

10. Einfln6 der Zirbeldriise anf die lUelanophoren. 
MCCORD und ALLEN fanden, daB sich Kaulquappen, wenn man dem Wasser 

Epiphysenpulver zusetzt, entfarben, dieses Resultat wurde aueh von SMITH 
bestatigt, ebenso konnte HUXLEY eine Kontraktion der Melanophoren bei Kaul­
quappen beobachten. 

ATWELL fand dagegen keinen EinfluB der Abtragung der Epiphyse auf die Pig­
mentierung des erwachsenen Frosches (Rana silvatica). Aueh die Melanophoren­
wirkung der Hypophyse wurde durch diese Operation in keiner Weise beeinfluBt. 

Auch wir fanden keinerlei EinfluB des Epiphysans auf das Pigment von 
Froschen (Leptodactylus ocellatus) 1. Ebenso wenig konnte die Melanophoren­
wirkung von Extrakten aus Hypophysenhinterlappen von Rindern durch 
Injektion von Epiphysen (Dosen bis zu 0,9 g, also mehr als zwei Rinderzirbeln 
entsprechend) gehemmt werden. Auch die kleinsten noch wirksamen Mengen 
(in unseren Versuchen etwa 1/500000 Rinderhypophyse entsprechend) wurden durch 
Epiphysan in keiner Weise beeinfluBt. Weder vermochte eine Vorbehandlung 
mit Epiphysan die Hinterlappenwirkung zu verhuten, noch gleichzeitige Injektion 
sie zu hemmen, noch auch spatere Injektion sie zu fruherem Abblassen zu bringen. 

Es ist also die sonderbare Tatsache festzustellen, daB die Melanophoren 
der Kaulquappe nach dem ubereinstimmenden Ergebnis aller Untersucher dureh 
die Epiphyse zur Kontrakion veranlaBt werden, wahrend die Melanophoren 
des vollentwickelten Frosches nicht beein£luBt werden. Ebensowenig war eine 
antagonistische Wirkung gegenuber dem Melanophorenhormon des Hypophysen­
hinterlappens (oder Zwischenlappens) festzustellen. 

11. Test zum Nachweis und zur Dosierung der antigonadotropen 
Substanz. 

Urn genauere Untersuchungen uber das Vorkommen und auch uber die chemi­
schen Eigenschaften der antigonadotropen Substanz anstellen zu konnen, muBten 
wir einen auch quantitativen Test ausarbeiten. Dazu kommt noch, daB auBer 

1 Diese sudamerikanische Froschart wurde deswegen verwendet, weil Rana silvatica in 
Montevideo nicht aufzutreiben war. Leptodactylus ocellatus hat sich aber in vielen Ex­
perimenten als fur Melanophorenversuche ebensogut verwendbar erwiesen wie der euro­
paische Frosch. 
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der "oestrogenen", ja fUr die Zirbel nieht spezifisehen Wirkung, derzeit nur die 
antigonadotrope Eigensehaft die mogliehe Grundlage fiir einen quantitativen Test 
der Zirbelsubstanz bilden kann. AuBerdem wurden bisher fast aBe kliniseh­
therapeutisehen Versuehe in diesem Sinne angestellt und es ist die sexualhem­
mende Fahigkeit, die den Fabrikspraparaten zugesehrieben wird. 

Die zu untersuehende Sub-
stanzmenge wird infantilen RatteD 
oder aueh Mausen, im fur den 

Abb.5. Ovar einer mit 10 R.E. Praepitan 
behandelten infantilen Ratte. 

Abb. 6. Ovar einer mit 10 R.E. Praepitan und dem 
Extrakt aus '/. Epiphyse behandelten Schwesterratte. 

Prolannaehweis geeigneten Alter, auf seehs Portionen verteilt, gleiehzeitig 
mit einer bestimmten Menge eines sieher gleiehmaBig wirksamen und gut aus­
gewerteten gonadotropen Fabrikspraparates im Laufe von 48 Stunden sub­
eutan injiziert. Naeh 100 Stunden werden die Tiere getotet und die Ovarien 
mikroskopiseh untersueht. Die nur mit dem gonadotropen Hormon behandelten 
Kontrolltiere mussen Luteinisierung und Follikelreifung zeigen. Als sieher anti­
gonadotropes Hormon enthaltend, ist die Substanz zu betraehten, wenn jede 
Reaktion der Eierstoeke ausbleibt. Doeh ist sieheres Ausbleiben der Hiimorrhagie 
und der Gelbkorperbildung bei bestehender Follikelreifung aueh noeh als posi­
tives Ergebnis zu werten. In einer friiheren Arbeit haben wir das zwar abgelehnt, 
doeh haben wir uns iiberzeugt, daB es mit bestimmten Priiparaten (z. B. Ultra­
filtraten) moglieh ist, die Luteinisierung und Follikelblutung sieher zu verhindern, 
wiihrend die Follikelreifung nieht gehemmt wird. 

1m allgemeinen kann man bei Injektion von 10 Ratteneinheiten eines guten 
Priiparates (bei Ratten) mit sieherer Luteinisierung reehnen (es gibt aueh 

10* 
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Praparate, die schon mit 1 Ratteneinheit Lutenisierung geben). Wir schlagen 
daher vor, immer jedem Tier bei jeder Auswertung 10 Ratteneinheiten zu 
injizieren und den zehnten Teil derjenigen Menge, welche die Wirkung vollig 
aufhebt, als eine Ratteneinheit antigonadotropen Hormons zu bezeichnen, 
evtl. diejenige Menge, welche die Prolan-B-Wirkung sic her aufhebt als eine 
antiluteinisierende Einheit. 

Abb. 7. Ovar einer mit 10 R .E. Praepitan und 
dem Extrakt aus 'I. Epiphyse behandelten 

Schwesterratte. 

Abb. 8. Ovar einer mit 10 R.E. Praepitan und 
dem Extrakt aus ' /, Epiphyse behandelten 

Schwesterratte. 

1m allgemeinen ist nur das Ergebnis am Eierstock entscheidend. Der Uterus 
der Versuchstiere entspricht, nach unseren Erfahrungen an recht groBen Unter­
suchungsreihen (etwa 400 Tiere), meist dem Ergebnis am Ovar, d. h. er ist bei 
positivem AusfaU so klein wie beim unbehandelten Kontrolltier, im negativen 
vergroBert und starker durchblutet, doch ist die Reaktion unverlaBlich und daher 
nicht zu verwerten. 

Absolut unverwertbar sind die Resultate am Vaginalabstrich, da oft Tiere 
mit positivem Ausfall (d. h. unverandertem Ovar) ausgesprochenes Schollen­
stadium oder doch reichlich Schollen zeigen, manchmal aber auch nur Leuko­
cyten, wahrend nur mit gonadotropem Hormon behandelte Kontrolltiere stets 
Schollenstadium zeigen. Wir vermuten, daB diese UnregelmaBigkeit auf die 
"oestrogene" Substanz der Zirbel zuriickzufiihren ist, welche anscheinend 
beim infantilen Tier weniger gleichmaBig wirkt als beim ausgewachsenen 
Kastraten. 
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Wir geben in Abb. 5-9 die Bilder einer sol chen Auswertung wieder. Das 
mit dem Extrakt aus Zirbel behandelte Tier zeigt starke Follikelreifung, aber 
keine Luteinisierung mehr, das mit 1/4 Epiphyse behandelte Tier nur geringe 
Follikelreifung, das Ovar der mit einer hal ben Glandula pinealis behandelten 
Ratte unterscheiden sich in nichts yom Ovarium des unbehandelten Tieres. 

Der Fehler des Tests liegt darin, daB das Untersuchungsergebnis von der 
Wirksamkeit des verwendeten gonadotropen Praparats abhangig ist; es ist daher 
notwendig, fiir eine Versuchsreihe immer das gleiche Praparat zu verwenden. 
Es bedeutet allerdings eine Kom­
plikation, daB oft verschiedene 
Chargen desselben Fabrikprapa­
rates von verschieden stark lute­
inisierender Wirkung sind. 

Der Test hat sich aber in un­
seren Untersuchungen als gut ver­
wertbar erwiesen und ist nicht 
schwer auszufuhren. 

Auswertung am Kaninchen 
wiirde aIlzu groBe Zirbelmengen er­
fordern und daher zu ungenau sein. 

12. Chemische Eigenschaften 
der Wirkstoffe der 

Zirbeldriise. 
Die Art der Herstellung der 

Schollenstadium erzeugenden Ex­
trakte wurde schon beschrieben. 

Als die beste Darstellungsart A bh. 9. Ovar einer unbehandelten Schwesterratte. 

des antigonadotropen Wirkstoffes, 

.1 

welche auch aIle anderen Eigenschaften der Zirbeldruse (wachstumshemmende 
und schollenerzeugende) besitzt, hat sich folgende erwiesen. 

Die Zirbeln werden sofort nach der Obduktion in Aceton gelegt, das Aceton 
mehrfach gewechselt, die Zirbeldriisen hierauf im Chlorcalciumexsiccator ge­
trocknet und dann gemahlen. Das Trockenpulver wird mit einer 0,5%igen 
Na2C03-Losung versetzt, eine Viertelstunde geschuttelt und dann (evtl. im Eis­
kasten) stehen gelassen. Nach weiteren 24 Stunden wird zentrifugiert. Eine 
menschliche Epiphyse hat im Allgemeinen, wie erwahnt, etwa 0,157 g, das 
Acetontrockenpulver etwa 1/6 des Gewichtes der frischen Driise. Es ist un­
bedingt empfehlenswert, sowohl aus menschlichen als auch aus tierischen 
Drusen Mischextrakte aus einer moglichst groBen Anzahl von Driisen zu 
verwenden. 

Gemeinsam mit W. KERSCHBAUM gelang es uns auch, die Extrakte zu ent­
eiweiBen. Die in der oben angegebenen Weise hergestellte Losung wurde mit 
HCI bis auf PH 7 neutralisiert und dann mit 20%iger Sulfosalicylsaure (in geringem 
tJberschuB) versetzt, hierauf wurde zentrifugiert und die uberschiissige 8ulfo­
salicylsaure durch dreimaliges Ausschiitteln mit dem gleichen Volumen Isobuthyl­
alkohol zum groBten Teile entfernt. Die wasserige Losung wurde im Vakuum 
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vom Isobutylalkohol befreit und hierauf der noch in Losung verbliebene, geringe 
Rest von Sulfosalicylsaure mit Natronlauge neutralisiert. 

Die antigonadotrope Wirkung der enteiweiBten Extrakte erwies sich als 
nahezu e benso groB wie die des" Standardextraktes". Es ist das erstens ein groBer 
Vorteil fur die Herstellung brauchbarer Zirbelextrakte, zweitens kann hieraus der 
SchluB gezogen werden, daB das antigonadotrope Hormon mit Sulfosalicylsaure 
nicht faIlbar ist. 

In weiteren Versuchen wurde die Ultrafiltrierbarkeit des antigonadotropen 
Stoffes gepruft. Der "Standard"-Extrakt, welcher vorher wieder auf PH 7 neu­
tralisiert worden war, wurde durch ein Ultrafilter aus 8%igem Eisessigkollodium 
filtriert, bis 2/3 der verwendeten Losung das Filter passiert hatten. Von dem 
Ultrafiltrat vermochte 1 ccm zwar stets die luteinisierende Wirkung des gonado­
tropen Hormons aufzuheben, doch war stets auch bei Verwendung von 5 ccm 
des Extraktes (1 ccm des "Standard"-Extraktes enthielt 10 Ratteneinheiten) 
Follikelreifung zu beobachten. (Es wurde entsprechend unserer fruheren Forde­
rung immer gegen 10 Ratteneinheiten gonadotropen Hormons ausgewertet.) Auf 
Grund dieser Ergebnisse ware evtl. an das Vorhandensein zweier Wirkstoffe 
in der Epiphyse zu denken, von denen der eine, die Luteinisierung hemmende, 
das Ultrafilter passiert, der andere, die Follikelreifung hemmende, aber nicht. 

Sauere Extrakte erwiesen sich nur in sehr geringem Grade wirksam. 
Acetonextrakte aus Zirbeldrusen vermochten nur in einzelnen Versuchen bei 

auBerordentlich hoher Konzentration (mindestens eine Druse gegen 10 Ratten­
einheiten), die Blutung in den Follikel zu verhindern, doch zeigten aIle diese 
Tiere auch Corpora lutea und Follikeireifung. Man kann also sagen, daB Aceton­
extrakte keine antigonadotrope Wirkung ausuben. 

13. Der Hormongehalt verschiedener Zirbeldriisen. 
An Mischextrakten aus groBen Mengen menschlicher Zirbeldrusen (es waren 

im Laufe der Zeit mehr als 200 Drusen verwendet worden) konnten wir den Durch­
schnittsgehalt der Druse an antigonadotropen Hormon mit 20-40 Ratten­
einheiten bewerten. 

Wir untersuchten dann noch 25 einzelne Zirbeldrusen von Menschen, deren 
Alter, Geschlecht und Todesursache bekannt war, urn allfallige Unterschiede im 
Hormongehalt feststellen zu konnen. 

In 2 von diesen 25 Fallen fanden sich Werte von uber 60 Ratteneinheiten 
antigonadotroper Substanz: das eine Mal in der Zirbel eines 50jahrigen an einem 
Ileus gestorbenen Mannes, das andere Mal in der, einer 52jahrigen an einer Septi­
carnie gestorbenen Frau. 

Werte unter 20 Ratteneinheiten fanden wir nur in drei Fallen; wobei zu 
bemerken ist, daB auch in diesen Fallen eine halbe Druse die Luteinisierung auf­
hob, nicht aber die Follikelreifung. Zweifellos enthielten aber auch diese Drusen 
die antigonadotrope Substanz. Wir konnen also sagen, daB nach unseren bis­
herigen Erfahrungen der antigonadotrope Wirkstoff in jeder menschlichen Glan­
dula pinealis enthalten ist, derselbe also wohl fur diese Druse charakteristisch ist. 

Von den Drusen, mit dem niedrigsten Hormongehalt entstammte eine einem 
Carcinom (Carcinoma laryngis, 58jahriger Mann), die zweite einem Leukamiefall 
(66jahrige Frau). 
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Aus diesen Befunden darf kein SchluB auf einen Zusammenhang mit der 
Todesursache gezogen werden, da sowohl ein anderer Krebskranker, als auch ein 
anderer Leukiimiefall den ziemlich hohen Wert von iiber 40 Ratteneinheiten 
aufwiesen. 

Der dritte Fall (77jiihrige Frau, an einer Combustio gestorben) betraf die 
iilteste der von uns untersuchten Driisen. Wir mochten aber daraus keinen 
SchluB auf eine Altersatrophie der Epiphyse ziehen, da sich ja zum Beispiel auch 
die beiden hochsten Werte in den Zirbeln iilterer Individuen fanden. Die jiingste 
untersuchte Glandula pinealis (7jiihriger Knabe, an einer septischen Angina 
gestor ben) enthielt nur 20 Ratteneinheiten des Hormons. 

Die Werte schwankten in jedem Alter zwischen 20 und 40 Ratteneinheiten und 
wir konnten an diesem (allerdings kleinen) Material keinen EinfluB des Alters 
oder des Geschlechts feststellen. Ein SchluB auf die Funktion der Zirbel in 
verschiedenem Alter ist aus diesem Ergebnis nicht zu ziehen (auch nicht auf eine 
gleichbleibende Funktion), da es falsch wiire, aus dem Hormongehalt einer 
Driise auf ihren Sekretionszustand zu schlie Ben. Sie kann selbst einen konstanten 
Gehalt haben und zu gleicher Zeit groBere oder geringere Mengen ihres Produktes 
an das Blut abgeben. 

Wir haben auch die Zirbeldriisen verschiedener Tierarten auf ihren Gehalt 
an antigonadotropem Hormon untersucht, wobei Mischextrakte aus mehreren 
Zirbeln ausgewertet wurden, es wurde stets gegen 10 Ratteneinheiten gonado­
tropen Hormons getestet, urn ein gleichbleibendes MaB zu erhalten. 

Die Kalbszirbeldriise enthiilt 30-40 Ratteneinheiten. Dieser Wert ist im 
Vergleiche zur menschlichen Driise nicht hoch, doch wiire es moglich, daB die 
Zirbel des ausgewachsenen Rindes groBere Mengen enthiilt. Dafiir spriiche der 
Umstand, daB SILBERSTEIN und ENGEL die schollenerzeugende Substanz in der 
Zirbel des Stieres in groBerer Menge fanden als in der des Kalbes, auch CALVET 
fand die hemmende Wirkung der Rinderepiphyse hOher als die der Kalbsdriise. 
SchlieBlich scheinen uns auch Erfahrungen mit dem aus Rinderzirbeldriisen 
hergestellten Priiparat "Epiphysan" in diesem Sinne zu sprechen. 

Die Zirbeldriise des Schweins enthiilt 10-15 Ratteneinheiten, was verhiiltnis­
miiBig wenig ist. 

Die Glandula pinealis des Kaninchens weist einen durchschnittlichen Gehalt 
von 4-5 Ratteneinheiten auf. 

In der Zirbeldriise der Ratte ist es uns bisher nicht gelungen, antigonadotrope 
Substanz nachzuweisen, der Gehalt derselben ist jedenfalls iiuBerst gering 
(weniger als 1 Ratteneinheit). 

Eine fiir die GroBe des Tieres ganz betriichtliche Menge des Hormons, 
niimlich 5-7 Ratteneinheiten, enthiilt die Glandula pinealis des Huhns. 

Die geringe Wirksamkeit, man kann sagen Unwirksamkeit, der Rattenzirbel 
erkliirt vielleicht die vielen negativen Resultate der Pinealektomie an diesem 
Tier (wobei man natiirlich nicht die geringe GroBe der Tierart vergessen 
darf I), sicher aber die negativen Ergebnisse von FLEISCHMANN und GOLDHAMMER, 
welche Rattenzirbeln implantierten. 

Die hohe Wirksamkeit der Hiihnerzirbel kann sehr wohl der Grund fiir die 
giinstigen Ergebnisse der Epiphysenexstirpation gerade bei diesem Tier sein. 
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14. Antigonatropes Hormon im Bint nnd in Organ en. 
Urn womoglich den Weg des Zirbelinkrets zu erforschen und allfallige Unter­

schiede in der Produktion desselben festzustellen, untersuchten wir auch das 
Blut einer Reihe von Menschen. 

Es war auch daran zu denken, daB ein sehr hoher Gehalt des Blutes an dieser 
Substanz moglicherweise fUr eine auBerhalb der Druse gelegene QueIle des 
Wirkstoffes sprechen konnte, wie es heute beim gonadotropen Hormon und beim 
Follikulin vielfach angenommen wird. 

Unsere Methode der Untersuchung des Blutes auf antigonadotropes Hormon 
ist folgende: Der Cubitalvene der Versuchsperson werden 20 ccm Blut entnommen, 
das Blut mit Oxalat versetzt und dann mit dem dreifachen Volumen Aceton ge­
falIt. Nach 24 Stunden wird filtriert, der Ruckstand getrocknet, mit einer 
0,5 % igen Alkalilosung versetzt und weitere 24 Stunden stehen gelassen. Hierauf 
wird neuerdings fiItriert und das Filtrat genau so ausgewertet, wie wir es fruher 
angegeben haben. 

Nach neueren Untersuchungen ist anzunehmen, daB das antigonadotrope 
Hormon (was ja schon wegen seiner WasserlOslichkeit anzunehmen ist) im Serum 
und nicht in den Erythrocyten enthalten ist. Es ist daher besser, es anstatt aus 
Oxalatblut aus dem Serum zu extrahieren, doch haben wir unsere Untersuchungen 
noch nach der oben angegebenen Methode ausgefUhrt. 

Unsere Untersuchungen konnten, da wir sahen, daB die im menschlichen 
Blut normalerweise enthaltenen Mengen der Substanz sehr gering sind, nur 
qualitativ und nicht quantitativ durchgefuhrt werden. Auch wurde aus dem 
gleichen Grunde nur gegen 5 Ratteneinheiten gonadotropen Hormons ausge­
wertet. 

Der Nachweis des Hormons bedeutete auf diese Weise einen Gehalt von mehr 
als 100 Ratteneinheiten im Liter Blut. 

Die Untersuchungen wurden an 75 Patienten der II. Chirurgischen Universi­
tatsklinik in Wien durchgefUhrt; es waren darunter 64 Manner und 15 Frauen. 
Der jungste Patient war 13, der iiJteste 77 Jahre alt. 

Nur in 4 von den 75 Fallen wurde die gonadotrope Wirkung voIlstandig 
aufgehoben, in 5 weiteren Fallen war eine nicht vollkommene Hemmung (die 
Follikel waren groBer als die unbehandelter Kontrollratten) zu finden. 

Ein Zusammenhang mit dem AIter ist nicht feststellbar (das Alter der 9 
Patienten schwankte zwischen ~5 und 65 Jahren). Samtliche positive Befunde 
wurden bei Mannern erhoben, was bemerkenswert erscheint, trotzdem die Zahl 
der untersuchten Manner viermal so groB war wie die der Frauen. 

Zwei der FaIle betrafen, Patienten mit organischen Nervenkrankheiten: 
eine chronisch-proliferierende Meningitis und einen weit fortgeschrittenen Klein­
hirntumor, doch ist zu bemerken, daB ein weiterer Hirntumor keine nachweis­
baren Antihormonmengen im Blute aufzuweisen hatte. 

In vier Fallen handeIte es sich um bosartige Neubildungen (einer von den­
selben, ein 65jahriger Mann, litt an einem Rezidivcarcinom des Penis, was als 
Genitalcarcinom besonders bemerkenswert erscheint, da ja nach den vielfach 
bestatigten Befunden von ASCHHEIM und ZONDEK gerade bei Genitalcarcinomen 
der Prolanspiegel meist erhoht ist). Weitgehende Schlusse durfen aus diesen 
Befunden bei Krebskranken nicht gezogen werden, da sich in unserem ganzen 
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Material neun FaIle von malignen Neoplasmen (sieben Carcinome, zwei Sarkome) 
befanden. 

Erwahnenswert scheint noch, daB wir in einem der vier FaIle mit dem h6chsten 
Hormongehalt (bei dem Manne mit der Pachymeningitis) spater Gelegenheit 
hatten, nach seinem Tode die Zirbeldriise auszuwerten. Der Gehalt war gering: 
Er betrug bloB 20 Ratteneinheiten. Das wiirde, vorausgesetzt, daB die Zirbel­
driise die einzige Quelle des antigonadotropen Hormons darstellt, dafiir sprechen, 
daB der Hormongehalt der Driise nicht unbedingt fiir ihren Funktionszustand 
kennzeichnend sein muB. 

Um zu ergriinden, ob die Substanz wirklich in der Zirbeldriise erzeugt wird, 
wurden noch andere menschliche Organe, namlich Gehirn- Leber, Niere, Milz, 
Schilddriise, Hoden und Eierstock auf ihren Gehalt an antigonadotroper Sub­
stanz untersucht. Es wurden aus diesen Organen moglichst konzentrierte 
wasserig-alkalische Extrakte aus dem Acetontrockenpulver hergestellt, also 
die gleiche Methode, wie bei der Zirbelauswertung angewendet. In den Organen 
von zwei Menschen lieB sich keine Spur der Substanz nachweisen, in Milz und 
Niere eines dritten Falles geringste Spuren (der Extrakt aus 30 g Organ ver­
mochte die Wirkung von 5 Ratteneinheiten gonadotropen Hormons zu hemmen), 
doch handelte es sich um einen Menschen, in des sen Blut die Substanz gleichfalls 
nachweisbar gewesen war, so daB der Gehalt dieser Organe geringer war als der 
des Blutes, es ist wohl in Analogie zu Ergebnissen von SILBERSTEIN, ENGEL und 
MOLNAR, welche in Organen von Tieren, deren Blut hohe Dosen oestrogener Sub­
stanz enthielt, nachweisen konnten, daB dieser Gehalt geringer war, als den in 
denselben enthaltenen Blutmengen entsprochen hatte, anzunehmen, daB sich 
das Hormon in dem in diesen Organen enthaltenen Blute befand, oder aus dem 
Blute in diesen Organen deponiert worden war. Betonen wir noch, daB in dem 
einzigen positiven FaIle der Gehalt von Leber und Milz etwa 0,075 Ratteneinheiten 
pro Gramm betrug, im Blute die hochste sicher nachgewiesene Konzentration 
0,1 Ratteneinheit im Gramm war, wahrend die Zirbel im Durchschnitt in 150 mg 
30 Ratteneinheiten, also 200 Ratteneinheiten pro Gramm enthalt! 

Das spricht wohl sehr stark fiir die Zirbeldriise als Erzeugungsstatte des 
antigonadotropen Wirkstoffes. 

15. Gegenhormone und Zirbeldriise. 
1m Jahre 1934 und 1935 wurde von COLLIP und seinen Mitarbeitern iiber eine 

ganze Reihe von Substanzen ("inhibitory hormones") berichtet, welche sich 
im Serum langere Zeit hindurch mit einem Hormon behandelter Tiere finden 
und imstande sind, die Wirkung dieses Hormons aufzuheben. COLLIP zog daraus 
den SchluB, daB es fiir jedes Hormon ein Gegenhormon gebe. Nachgewiesen 
wurden von ihm allerdings nur Gegenhormone gegen die Hormone des Hypo­
physenvorderlappens. Fiir andere Hormone scheint uns diese Annahme wenig 
berechtigt, da wir wissen, daB sich der antithyreoide Schutz stoff gerade im 
Blute normaler oder myxodematoser Individuen findet. COLLIP und seine Mit­
arbeiter konnten eine antithyreotrope, eine antigonadotrope, eine Anti-Wachs­
tums- und eine antiketogene Substanz feststellen, bzw. durch Behandlung mit 
den entsprechenden Hormonen im Serum ihrer Versuchstiere erzeugen. Es ist 
eine ungemein interessante Tatsache, daB diese Substanzen sehr stark an die 



154 PAUL ENGEL: 

Wirkungen der Zirbeldruse erinnern, in welcher bisher von uns ein antigonado­
troper und ein wachstumshormonhemmender und von FIANDACA ein anti­
ketogener Stoff festgestellt worden ist, wahrend uber die antithyreotrope Wir­
kung noch nichts EndguItiges ausgesagt werden kann. 

H. EHRLICH, welcher fast gleichzeitig mit COLLIP ebenfalls ein antigonado­
tropes Serum erzeugen konnte, deutet dies im Sinne einer Antigen-Antikorper­
reaktion, da er mit den Seren der betreffenden Kaninchen auch Komplement­
ablenkungen erhieIt. 

Auch COLLIP denkt an eine Immunitatsreaktion, entscheidet sich aber doch 
eher fur eine innersekretorische Regulierung, wobei er meint, daB das Gegen­
hormon von der gleichen Druse (also dem Hypophysenvorderlappen) erzeugt 
werden konne. 

Nun sind auBer dem noch ratselhaften antithyreoiden Stoff aIle bekannten 
Regulationen im endokrinen System hormonaler Natur, wir mochten nur auf 
das kontrainsulare Hypophysenhormon HOUSSAYS und LUCKES hinweisen, 
welchem nach Untersuchungen von MAINZER und JOEL tiber Insulingewohnung 
eine ahnliche Rolle zuzukommen scheint wie den Gegenhormonen COLLIPS, 
sowie auf den aItbekannten, besonders von STEINACH erforschten Antagonismus 
zwischen Hoden- und Follikelhormon. Dieser wurde neuerdings ganz besonders 
schon von MORATO und ALBRIEUX gezeigt, welche mannliches Hormon und 
Follikelhormon im Hahnenkammtest ganz nach Art der Gegenhormone geradezu 
gegeneinander titrieren konnten 1. Alle diese Regulationen werden aber von 
anderen, als den das betreffende Hormon erzeugenden, Drusen produziert. 

So erscheint es sehr moglich, ja wahrscheinlich, dafJ die Gegenhormone gegen die 
Hormone des Hypophysenvorderlappens mit den Inkreten der Glandula pinealis 
identisch sind. Bisher haben wir nur tiber das antigonadotrope Hormon, welches 
ja am leichtesten naehzuweisen und auszuwerten und bisher am besten erforscht 
ist, eingehende Untersuchungen anstellen konnen. 

SELYE, COLLIP und THOMSON hatten gefunden, daB lange Zeit hindurch mit 
gonadotropem Horman aus Schwangerenharn behandeIte Tiere, keine Luteini­
sierung, ja sogar eine Atrophie der Eierstocke zeigen. Wurden diese Tiere aber 
mit gonadotropem Horman aus der Hypophyse behandelt, dann vergroBerten 
sieh die Ovarien und trat Gelbkorperbildung ein. 

Ein ganz ahnliches Ergebnis erhielten dieselben Forscher, wenn sie ausge­
wachsene Mause lange Zeit hindurch nur mit Reifungshormon aus dem Hirn­
anhang behandeIten: Auch hier trat keine Luteinisierung mehr ein, wohl aber 
konnte dieselbe dureh Injektion von Hormon aus Gravidenurin erzielt werden. 

Die antigonadotrope Substanz fanden SELYE, BACHMAN, THOMSON und COL­
LIP aber sowohl im Serum der mit dem einen, als auch im Blute der mit dem 
anderen Horman behandelten Tier. 

Wir behandelten, urn diese Frage zu klaren, je 4-8 mannliche Kaninchen 
4 Wochen hindurch mit taglicher Injektion von 100-200 Ratteneinheiten 
gonadotropen Hormons aus Schwangerenharn und vier weitere Tiere in der 
gleichen Weise mit gonadotropem Horman aus dem Serum gravider Stuten 
(Luteoantin), welches, wie schon erwahnt, dem Drusenhormon vollkommen 
entspricht. 

1 Nach einem in der Soc. de BioI. in Montevideo gehaltenen Vortrag sowie person­
lichen Mitteilungen Dr. MORAT6s. 
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Die Sera dieser Tiere zeigten starke antigonadotrope Wirksamkeit, wobei 
aber besonders bemerkenswert ist, daB das mit dem Schwangerenharnextrakt 
erzeugte Serum, ebensowohl die Wirkung von Hormon aus Gravidenurin, als 
auch die Wirkung des gonadotropen Hormons aus Stutenserum aufzuheben 
vermag. Ebenso vermag das durch den Stutenserumextrakt erzeugte Serum 
beide Formen des gonadotropen Hormons zu hemmen. 

In weiteren Versuchen gelang es uns auch im FRIEDMAN-Test, die Wirkung 
des Luteoantins (Hormon aus Stutenserum) durch das Serum eines mit Schwan­
gerenharnextrakt behandelten Kaninchens vollkommen zu verhindern; 10 cern 
des Serums hemmten 100 Ratteneinheiten Luteoantin. 

Die Sera erwiesen sich also antigonadotrop. 
In weiteren Kaninchenversuchen ist es uns gelungen, den antigonadotropen 

Wirkstoff aus dem Kaninchenblut in der gleichen Weise zu extrahieren, wie wir 
fruher unsere Auszuge aus dem Blute nichtvorbehandelter Menschen, sowie auch 
aus der Zirbeldruse hergestellt hatten. Wie fallten das Blut mit Aceton, trock­
neten es und extrahierten in alkalisch-wasseriger Losung. Diese Extrakte waren 
durchaus wirksam. 

Es besteht also auch chemisch bisher kein Unterschied zwischen dem anti­
gonadotropen Wirkstoff im Serum vorbehandelter Tiere und in der Zirbel­
druse. 

Ein exakter Beweis war aber nur durch Pinealektomieversuche zu erbringen. 
Nach BACHMAN, COLLIP und SELYE ist das antigonadotrope Hormon auch 

bei der Ratte leicht zu erzeugen. Wir behandelten daher mehrere Serien pineal­
ektomierter mannlieher Ratten (jede Serie bestand allerdings nur aus wenigen 
Tieren, da uns, wie schon erwahnt, der groBte Teil der pinealektomierten Tiere 
einging) und stets gleiehzeitig mehrere normale Kontrolltiere mit taglichen 
Injektionen von 20 Ratteneinheiten gonadotropen Hormons. Nach 5 Wochen 
wurden die Tiere 3 Tage ohne Injektion gelassen und hierauf entblutet. Die Sera 
wurden an infantilen Rattenweibchen gegen 6 Ratteneinheiten "Progon", 
eines gonadotropen Praparates, von welchem wir uns vorher fiberzeugt hatten, 
daB bereits viel kleinere Mengen immer Gelbkorperbildung hervorrufen, aus­
gewertet. 

In keinem einzigen der Eierstocke der gleichzeitig mit dem Serum der vor­
behandelten Kontrolltiere gespritzten Ratten konnte Luteinisierung oder Blutung 
in den Follikel festgestellt werden (die Follikel waren allerdings stets stark 
vergroBert) . 

Die Sera der pinealektomierten, vorbehandelten Ratten hemmten aber fiber­
haupt nicht und die Ovarien der, mit dem Serum dieser Tiere injizierten, jungen 
Ratten unterschieden sich in nichts von denen, nur mit Progon allein behandelter 
Kontrolltiere. In samtliehen Eierstocken war maehtige Gelbkorperbildung 
nachzuweisen. 

Wahrend also in den Seren samtlicher Kontrolltiere naeh 5wochentlicher 
Vorbehandlung mit gonadotropem Hormon eine antigonadotrope (oder zumindest 
antiluteinisierende) Substanz naehgewiesen werden konnte, fehlte dieselbe in den 
Seren der in gleicher Weise vorbehandelten zirbeUosen Tiere vollkommen. 

Da die Versuche COLLIP8 und seiner Mitarbeiter, welche Veranderungen in 
den Gonaden und vielleicht eine Steigerung des Widerstandes derselben gegen 
die Wirkung des gonadotropen Hormons gezeigt hatten, und ferner die bekannte 
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hemmende Wirkung der Keimdrusen auf die Hypophyse (ZONDEK, OESTER­
REICHER, HAMBURGER, SAETHRE u. a.) bekannt ist, erschien ein Zusammenhang 
zwischen Keimdrusen und Gegenhormonerzeugung nicht ausgeschlossen. Auch 
ein EinfluB der Keimdriisen auf die Epiphysenfunktion (ASCHNER, BIACH und 
HULLES, CALVET, DESOGUS) ist keineswegs unwahrscheinlich. 

Wir haben daher diese Versuche auch an kastrierten mannlichen Ratten 
wiederholt; sie verhielten sich genau so wie normale Kontrolltiere, in allen 
Fallen wurde das Hemmungshormon erzeugt, es fehlte dagegen, im Blute zu 
gleicher Zeit pinealektomierter und kastrierter Tiere. 

Nach diesen Versuchsergebnissen scheint wohl die Identitat des antigonado­
tropen Hormons im Serum von mit gonadotropem Hormon behandelten Tieren, 
mit dem in der Glandula pinealis vorhandenen Wirkstoff, sowie die Erzeugung des 
antigonadotropen Hormons in der Zirbeldruse sehr wahrscheinlich. Immerhin be­
durfen unsere Ergebnisse noch weiterer Nachpriifung und wir sind im Begriffe, die 
gleichen Untersuchungen an pinealektomierten Kaninchen in Angriff zu nehmen. 

Es darf wohl angenommen werden, daB die anderen Gegenhormone gleich­
falls Produkte von Drusen mit innerer Sekretion, und zwar hochstwahrschein­
lich nicht der gleichen Blutdrusen, welche die "primaren" Hormone erzeugen, 
darstellen. 

Ob dieselben, soweit es sich urn gegen die Hormone des Vorderlappens ge­
richtete Wirkstoffe handelt, von der Zirbeldruse erzeugt werden, muB noch 
Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. Die Vermutung, daB es sich so ver­
haIte, ist naheliegend, da in der Glandula pinealis Substanzen festgestellt wurden, 
deren Wirkungen der verschiedenen Antihypophysenhormone zu entsprechen 
scheinen. 

16. Lokale Funktion der Zirbeldriise. 
Als AbschluB des physiologischen Teils ware noch zu erwahnen, daB einige 

Forscher der Zirbeldriise, auf Grund ihrer engen topographischen Beziehungen zur 
Telachorioidea und zumPlexus (WALTER), sowie dervonihrzur Vena magna Galeni 
verlaufenden Nerven (KOLMER und L6wy), eine den lokalen Blutkreislauf regu­
lierende und die Liquorproduktion beeinflussende Wirkung zugeschrieben haben. 

KOLMER und L6wy haben diese Hypothese auf Grund ihrer eingehenden 
neurohistologischen Studien an der Ratte aufgestellt. Bei der engen Lage­
beziehung der Zirbeldriise zu den venosen HirngefaBen und ihre sonstigen 
Lagebeziehungen (Aquaeductus Sylvii) hat diese Anschauung gewiB einige Wahr­
scheinlichkeit fUr sich, es solI aber nicht vergessen werden, daB bei Zirbeldrusen­
tumoren durch eben diese Lagebeziehungen auf rein mechanische Weise schwerste 
Storungen des Blutkreislaufes und des Liquorabflusses bewirkt werden konnen. 

Nach unserem heutigen Wissen uber die innere Sekretion muB es jedenfalls 
als ein Irrtum bezeichnet werden, der Epiphyse nur diese nervos-regulierende 
Funktion zuzuschreiben. 

17. Pathologie der Zirbeldriise. 
Wahrend die Funktion mancher Drusen wie der Hyophyse und des Pankreas 

hauptsachlich durch das Tierexperiment aufgeklart wurde, gingen bei der Er­
forschung der Glandula pinealis die Anregungen und Theorien hauptsachlich 
von den klinischen Fallen aus. 
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Es ist auch verhaltnismaBig selten gelungen, durch experimentelle Aus­
schaltung der Epiphyse ein so eindrucksvolles Bild zu erhalten, wie es ein Zirbel­
tumor mit einer Pubertas praecox bietet. 

Aplasie der Zirbel ist in der alteren Literatur (zit. bei CALVET und bei BERB­
LINGER) einige Male beschrieben, es handelte sich meist um schwerste Ent­
wicklungsstorungen des Gehirns, im neueren Schrifttum findet sich der Fall 
von volliger Epiphysenaplasie von ZANDREN bei einem 16jahrigen Knaben mit 
schwerster Genitalaplasie, der auch an GroBe und sonstiger korperlicher Ent­
wicklung einem 12jahrigen entsprach. 

H ypoplasie der Zirbeldriise wurden von ASKANAZY und BRACK bei einem 
Mikrocephalen gefunden, von MARBURG bei einem Schwachsinnigen, KRABBE 
und LAIGNET-LAVASTINE fanden bei Kindern mit Makrogenitosomie gleichfalls 
Hypoplasie der Epiphyse. 

In neuerer Zeit hat DIETRICH einen Fall von schwerster Hypoplasie der Glan­
dula pinealis (die Driise war stecknadelkopfgroB) beschrieben, der mit Hirsutismus 
verbunden war, wahrend das Genitale eine normale Entwicklung zeigte. 

Die Bildung der Kalkkonkremente in der Zirbeldriise ist gewiB nicht als 
pathologischer Vorgang zu bewerten. 

Eine sehr haufige Erscheinung sind die Cysten. KRABBE und ASKANAZY 
fiihren ihre Entstehung auf eine Wucherung der Glia zuriick, wahrend SCHLE­
SINGER und MARBURG meinen, daB dieselben durch Verfliissigung der Glia und 
Resorption des verfliissigten Teiles zustande kommen. BERBLINGER meint, 
daB die Cysten auf verschiedene Weise entstehen, wofiir die verschiedene Be­
schaffenheit der Wand (Vorhandensein oder Fehlen des Ependymbelags), sowie 
die verschiedene Lokalisation (in der Glia oder im Parenchym) spricht. 

1m allgemeinen verursachen die Zirbelcysten, welche sehr haufig vorkommen 
(ALGRANATI-MoNDOLFO fand sie unter 150 Sektionen in 38% der Falle) keine 
pathologischen Erscheinungen. Das Fehlen von Pinealissymptomen (Pubertas 
praecox) fiihrt BERBLINGER darauf zuriick, daB immer noch funktionierendes 
Parenchym erhalten bleibt. Unter 48 Cysten fand ALGRANATI-MoNDOLFO einen 
einzigen Fall, welcher schwere klinische Erscheinungen hervorgerufen hatte (die 
Patientin war unter der klinischen Diagnose eines Tumors des Kleinhirnwurms 
operiert worden), doch fiihrt die Autorin gerade diese Beschwerden auf einen 
vorhergegangenen entziindlichen ProzeB und die durch dessen Folgen bedingte 
Kompression des Aquaeductus Sylvii zuriick. Immerhin haben andere Autoren 
(BALADO und CARILLO, Kup u. a.) pathologische Erscheinungen als Folge von 
Zirbelcysten beobachtet. 

In der Wand der Cysten findet sich nach BERBLINGER des ofteren hamato­
genes, eisenhaltiges Pigment. 

Psammome oder sehr weitgehende Verkalkungen werden in der alteren 
franzosischen Literatur (CALVET erwahnt Falle, die von BLANC, BLANQUINQUE, 
DRELINCOURT, SCHNEPF beobachtet worden sind) sowie von WALTER er­
wahnt, eine vollige Verkalkung als Alterserscheinung gibt es nach BERBLINGER 
nicht. 

Blutungen werden in der Zirbeldriise nicht selten beobachtet (SCHLESINGER 
fand sie 12mal unter 24 Fallen). GroBere Hamorrhagien sind selten und nur 
in der alteren Literatur beschrieben (SIMON, ASKANAZY). 
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BERBLINGER beobachtete Blutungen in der Epiphyse eines an einer leukami­
schen Lymphadenose gestorbenen Knaben, sowie zweier an Typhus gestorbener 
Menschen. 

1Jber die Folgen der Blutungen oder klinische Erscheinungen, welche auf 
dieselben zuriickgefiihrt werden konnten, ist bisher nichts bekannt. 

Akute Entziindungen, sowie Abscesse der Zirbel sind bisher nicht mit Sicher­
heit beobachtet worden, doch hat LAVASTINE bei fieberhaften Kinderkrank­
heiten eine Hyperaktivitat der Kerne gefunden. 

Chronisch-entziindliche Prozesse konnen die Zirbel betreffen, bzw. sie konnen 
von der Umgebung auf die Zirbeldriise iibergreifen. So fand BERBLINGER 
die Zirbel in zwei Fallen von tuberkuloser Meningitis mitbetroffen, JOSEPHY 
fand einen Miliartuberkel in der Driise. 

Auch tertiar-syphilitische Prozesse wurden in der Zirbel mehrfach beobachtet, 
BERBLINGER fand die Glandula pinealis auch in einem FaIle von sekundarer 
Lues mitergriffen. 

Auch bei progressiver Paralyse wird die Zirbeldriise hie und da verandert 
gefunden (JOSEPHY, KRABBE, LAVASTINE). SchlieBlich fand LAVASTINE auch 
bei chronischen Akloholikern eine Sklerose der Zirbeldriise. 

Die Frage der Hypertrophie und Hyperplasie der Zirbel ist noch nicht ge­
klart, in der groBten Zahl der als solche beschriebenen FaIle, handelt es sich um 
Adenome oder Cysten. Auf Symptome von Hyperpinealismus wird noch zuriick­
zukommen sein. 

Das wichtigste Kapitel der Pathologie der Zirbeldriise sind zweifellos die 
Tumoren, sowohl deswegen weil sie nachst den Cysten die haufigste pathologische 
Veranderung in dieser Driise darsteIlen, als auch vor allem wegen ihrer groBen 
klinischen Bedeutung. Sie sind die einzige Erkrankung der Zirbel, welche be­
sondere klinische Erscheinungen macht und sie haben immer wieder zur Forschung 
iiber die Funktion der Epiphyse AniaB gegeben und auch selbst zu unserer Er­
kenntnis von der Bedeutung der Driise beigetragen. 

Wir haben schon erwahnt, daB die von MARBURG zuerst in ihrem Zusammen­
hang mit den Tumoren der Glandula pinealis erkannte Pubertas praecox von 
BERBLINGER als Folge der Schadigung oder Vernichtung des funktionierenden 
Zirbelparenchyms gedeutet wird, wahrend sie ASKANAZY auf die Funktion des 
Tumorgewebes zuriickfiihrt. 

Auf die Symptome und Formen der Makrogenitosomie solI im klinischen Teil 
eingegangen werden, doch wollen wir gleich erwahnen, daB derselben pathologisch­
anatomisch sehr verschiedene Krankheitsprozesse zu entsprechen scheinen, 
sie findet sich beim Teratom, aber z. B. auch bei malignen Prozessen und gerade 
in neuerer Zeit wurde von SCHMINKE bei einem Ganglioneurom (also einem 
Tumor, dem sicher keine endokrine Tatigkeit zugesprochen werden kann) sogar 
eine leichte Hodenhypertrophie bei einem 50jahrigen Manne festgestellt. Das 
spricht wohl sehr fiir die von BERBLINGER verfochtene Anschauung, daB nur der 
Untergang des funktionierenden Gewebes fiir die vorzeitige Entwicklung verant­
wortlich zu machen sei. 

Was die Haufigkeit der verschiedenen Tumorformen in der Zirbel anbelangt, 
so stellte GIEBEL im Jahre 1921 13 Sarkome, 10 Teratome, 7 Cysten, 7 "Hyper­
plasien " , 5 Gliome, 3 Psammome, 3 Carcinome und ein Angiom zusammen. 
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In einer neueren Literaturzusammenstellung von HALDEMANS aus dem Jahre 
1926 finden wir unter 113 Fallen 24 Sarkome, 22 Teratome, 14 Cysten, 11 Gliome, 
10 Pinealome, 4 Hyperplasien, 4 Carcinome, 4 Adenome, 2 Psammome und 
18 unklassifizierte Falle, davon war in 16 Fallen·-- samtliche zwischen dem 3. 
und 16. Lebensjahr und samtliche mannlichen Geschlechts - sexuelle Friihreife 
angegeben. 

Sehr wichtig ist das ungleich haufigere Vorkommen der Zirbeldriisenge­
schwiilste beim Manne als beim Weibe. Nach BERBLINGER entfallen 91,4% der 
Tumoren auf das mannliche und nur 8,5% auf das weibliche Geschlecht. 

Nach HALDEMANS ist von den von ihm zusammengestellten Fallen in 102 
das Geschlecht angegeben, und zwar ist in 78 Fallen das mannliche und in 24 
das weibliche Geschlecht befallen. 

Wir haben schon bei der normalen Anatomie erwahnt, daB die Glandula 
pinealis "frei beweglich" ist, das trifft auch fUr kleinere Geschwiilste zu, so daB 
diese zuerst keine lokalen Symptome durch Druck auf die Umgebung hervor­
rufen. Dies andert sich aber, wenn die Geschwulst eine gewisse GroBe (etwa 
NuBgroBe) erreicht. Dann kann sie zu schweren Druckschadigungen des Klein­
hirns und des Mittelhirns fiihren. 

Das Corpus quadrigeminum wird abgcflacht, vor allem aber wird der Aquae­
ductus Sylvii zusammengepreBt. Dann stellt sich der Hydrocephalus internus 
ein, der fUr die Symptomatologie und den Verlauf der Zirbeldriisenerkrankungen 
von so groBer Bedeutung ist. 

Auch auf das Pulvinar der Sehhiigel konnen sich die Tumoren ausdehnen, 
groBc Blastome rcichen bis in den 3. Ventrikel hinein und konnen sich bis 
zwischen GroBhirn und Kleinhirn drangen. 

Sehr groBe Epiphysentumoren konnen den ganzen dritten Ventrikel aus­
fiillen und die Thalami optici auseinanderdrangen. 

Die Substanz der Vierhiigel, Briicke und Hirnschenkel konnen von bos­
artigen Geschwiilsten durchsetzt werden. 

Bei einem malignen Pinealom fand BERBLINGER eine Thrombose der Vena 
magna Galeni. 

Wenn wir in Kiirze auf den Bau der Zirbelgeschwiilste eingehen, so ware 
zu erwahnen, daB ausgereifte Bindesubstanzgeschwiilste kaum beobachtet 
worden sind. 

Sarkome kommen in verschiedener Form vor, es wurden fibroplastische 
Sarkome (UEMURA, DANA, BERKLEY, GODDARD und CORNELL), ferner angio­
plastische Sarkome (HART, WILLIAMSON) beschrieben, ferner eine ganze Reihe 
von Sarkomen niedriger Gewebsreife. 

Erwahnenswert erscheinen die FaIle von BRUSA, der bei einem 3jahigen 
Kind klinisch nur Schlafsucht und Hydrocephalus fand, sowie von MORQUIO; 
dieser Fall betraf einen 12jahrigen Knaben, der das Bild einer tuberkulOsen 
Meningitis bot und erst bei der Autopsie als Zirbelsarkom erkannt werden 
konnte. 

Ein primares Melanosarkom wurde nur von OGLE in der Epiphyse gefunden, 
BERBLINGER beobachtete in der Zirbel eine Metastase eines malignen Melanoms. 

Gliome sind in ziemlich groBer Zahl beschrieben worden. Ohne auf die altere 
Literatur eingehen zu konnen, mochten wir den Fall von RAYMOND und CLAUDE 
mit zumindest beschleunigter scxueller Entwicklung erwahnen, ferner den Fall 
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BERBLINGERS, der bei einem 35jahrigen Manne eine ausgesprochene Hyper­
trophie der Hoden fand. Den Fall SCHMINKES, der bei einem alteren Manne ein 
ahnliches Symptom, wenn auch weniger deutlich ausgepragt fand, haben wir 
schon erwahnt. 

Unter den Pinealomen (wie wir mit BERBLINGER und CALVET die epithelialen 
Geschwiilste, welche vom Zirbelparenchym ihren Ausgang nehmen, bezeichnen 
mochten) konnen wir ausgereifte Adenome, die recht selten sind, und maligne 
Adenome unterschieden. 

Sexuelle Fruhreife findet sich nur im FaIle HUEBSCHMANNS. 
Es ware gerade von diesen, aus dem wirksamen Epiphysenparenchym her­

vorgegangenen Blastomen anzunehmen, daB sie eher eine gewisse "Oberfunktion 
als eine Unterfunktion der Zirbel verursachen. Es ist nun interessant, daB unter 
den Fallen von GLOBUS nur derjenige eine Pubertas praecox zeigte, bei welchem 
die Zirbel zum Teil durch Bindegewebe ersetzt war, der also offenbar nicht als 
Pinealom in unserem Sinne bezeichnet werden kann. Sehr wichtig ist aber ein 
Fall von HORRAX und BAILEY, in welchem bei einem Knaben im Laufe eines 
Jahres eine Gewichtszunahme von 18 kg beobachtet werden konnte. Ahnliche 
Fettsucht beobachtete LOWENTHAL an einem 23jahrigen Manne mit einem 
malignen Pinealom, wahrend im FaIle HEMPELS ein die Zirbel destruierendes 
Carcinom zu einem volligen Fettschwund fiihrte. Diese FaIle sprechen sehr 
fur die von MARBURG begrundete Anschauung, daB eine Hyperfunktion der 
Zirbel vermehrten Fettansatz hervorruft, welche ja durch die Arbeit FUNDACAS 
auch eine theoretische Grundlage erhalten hat. 

Sehr aufschluBreich erscheinen uns auch zwei Falle aus dem neueren Schrift­
tum, namlich der Fall von AREND und SCHUSTER, welche bei einem lOjahrigen 
Knaben mit einem malignen Pinealom eine fast vollige Genitalaplasie fanden, 
und der noch viel bedeutsamere Befund von JOSEFSON, welcher bei einem 
32jahrigen Manne mit malignem Pinealom neben Hypertrichose und schwerster 
Magersucht (die aber vom Autor auf die in diesem FaIle starke Mitbeteiligung 
der Zwischenhirnzentren zuruckgefiihrt wird) , Atrophie der Hoden und der 
Prostata beobachtete - also gewissermaBen das Gegenteil der, der Zirbel­
zersttirung entsprechenden Genitalhyperplasie. 

Der einzige Fall eines metastasierenden Carcinoms der Glandula pinealis 
wurde von BERBLINGER beschrieben: Es war mit auBerordentlicher Abmagerung 
und einer Degeneration des samenbildenden Epithels im Hoden verbunden 
(es handelte sich um einen 32jahrigen Mann). Nach der Ansicht BERBLINGERS 
erfolgte die Metastasierung auf dem Liquorwege. 

BERBLINGER betont, daB es sich um Pinealzellen handelte, und fiihrt darauf 
auch die funktionellen Erscheinungen zuruck (der Mann war bei Auftreten der 
Krankhheitszeichen impotent geworden), doch betont er, daB die Hodenatrophie 
durch schwere. Kachexie erklart werden konne. 

An die Pinealome anschlieBend mochten wir kurz die zusammengesetzten Ge-
8chwulste MARBu:RGS erwahnen, welche aus drei Schichten zusammengesetzt 
sind, von denen die oberste aus Pinealzellen, die mittlere von mit Ependym und 
mit kubischem Epithel ausgekleideten drusenartigen Hohlraumen und deren 
unterste Schlcht von Gliazellen gebildet wird. Diese Geschwulstform ist nur 
in der Zirbel zu finden; wie sie sich in funktioneller Hinsicht verhalt, ist noch 
nicht klargestellt. 
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Von ganz besonderer Bedeutung sind die Teratome der Glandula pinealis. 
BERBLINGER hat errechnet, daB nicht weniger als 39% aller Zirbeldriisen­
geschwiilste dieser Gruppe zuzurechnen sind. 

Die Teratome weisen einen mehr oder minder cystischen Bau auf, sind durch 
Platten- oder Zylinderepithel begrenzt und konnen Derivate aller drei Keirn­
blatter enthalten: Muskulatur, Fettgewebe, Talg, Kalkkonkremente, Schleim, 
Driisen, Haare und selbst Knorpel- und Nervengewebe, Knochenbalkchen, Mark­
gewebe, Darm. 

Auch Chorionepitheliome kommen vor und sind nach BERBLINGER den 
Teratomen zuzurechnen. 

Da gerade Teratome haufig im jugendlichen Alter vorkommen, ist bei den 
Tragern dieser Geschwiilste die Pubertas praecox relativ haufig beobachtet 
worden. Dies hat wohl den AnlaB zu der schon mehrfach erwahnten Theorie 
ASKANAZYS liber die Entstehung dieser Erscheinung durch die Tumoren gegeben, 
jedoch wurden FaIle von Pubertas praecox, in denen es sich zwar urn Zirbel­
erkrankungen, aber sicher nicht urn Teratome gehandelt hat, in einer Reihe 
von Fallen bekannt; wir verweisen nur auf die schon erwahnten malignen Neo­
plasmen, sowie auf zwei in jiingerer Zeit beschriebene FaIle von BORCHARDT. 

Ein Dermoid der Zirbel, das keine innersekretorischen Erscheinungen ge­
macht hatte, da geniigend funktionierendes Zirbelgewebe erhalten geblieben 
war, wurde neuerdings von ALTMANN bei einem lljahrigen Knaben beobachtet. 

Metastatische Tumoren sind bisher in der Zirbeldriise llmal (davon 5mal 
von BERBLINGER) festgestellt worden. Es handelte sich urn Sarkom-, Carcinom­
und Melanoblastommetastasen, die von verschiedenen Korperstellen (Ovarium, 
Sinus frontalis, Mamma, Planta pedis) ihren Ausgangspunkt genom men haben, 
so daB man bisher keine Regel fiir die Metastasierung in die Epiphyse aufstellen 
kann. 

18. Klinik der Zirbelerkrankungen. 
Der Symptomenkomplex der Erkrankungen der Zirbeldriise kann in zwei 

Gruppen geteilt werden: Die eigentlichen Tumorsymptome, welche sich zum 
Teil mit den Symptomen anderer Hirntumorlokalisationen decken, zum Teil durch 
die besondere Lage dieser Geschwiilste bedingt sind, und die innersekretorischen 
Symptome, wobei freilich manchmal die Grenzen zwischen den beiden Gruppen 
nicht gezogen werden konnen. 

Wir wollen zuerst auf die neurologischen Symptome eingehen. 1m spateren 
Stadium bietet sich das typische traurige Bild des Hirntumors mit intrakranieller 
Drucksteigerung. 

Fast in allen Fallen sind heftige Kopfschmerzen, besonders im Hinterkopf 
vorhanden, eine typische engere Lokalisierung derselben gibt es nicht. Es 
wurden auch FaIle beobachtet, in denen der Kopfschmerz vollkommen fehlte 
(NOTHNAGEL, VERGER). Dazu kommt in manchen Fallen Druckschmerzhaftigkeit 
des Nackens, die sich bei Bewegung erhoht. 

Erbrechen findet sich meist in der fiir Hirngeschwlilste kennzeichnenden 
beschwerdefreien, guBweisen Form. 

Somnolenz besteht meist in den spateren Stadien, im FaIle von ASKANAZY 
und BRACK trat dieselbe schon in einem friihen Zeitpunkte auf. 

Weniger konstant ist die Pulsverlangsamung zu finden. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 11 
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In einigen Fallen (ASKANAZY und eine Reihe von alten Autoren) wurden 
epileptiforme und eklamptische (C.AMA.UER und M6RTOLA) Krampfe beobachtet, 
ebenso verschiedene, durch den Druck des Tumors erzeugte Lahmungen. 

Die Reflexe sind meist gesteigert. Das BABINSKYSche Zeichen solI oft, 
besonders am rechten FuB positiv sein. 
. Durch den Druck auf den Aquaeductus Sylvii kann es zur Entwicklung eines 
Hydrocephalus internus und einer intrakraniellen Drucksteigerung von ungewohn­
lichem AusmaBe kommen. Man findet Stauungspapille, besonders des rechten 
Auges. 

Zu den Drucksymptomen ist wohl auch der Exophthalmus zu rechnen. 
Eine weitere Reihe von Augensymptomen ist aber schon eher fiir Zirbel­

tumoren typisch und wohl auf die Schadigung der Vierhiigelregion zuriick­
zufiihren. Man findet hiiufig Tragheit der Pupille, die bis zur volligen Reaktions­
losigkeit gegen Licht und Akkommodation gesteigert sein kann. 

Nystagmus kommt weniger haufig zur Beobachtung, war aber z. B. im FaIle 
ADDlES besonders stark ausgepragt. Charakteristisch ist die starkere Beteiligung 
des rechten Auges. So im FaIle ADDlES Nystagmus des rechten Auges beim 
Blick nach links. 

Auch Schielen hat ADDlE beobachtet. Nach HALDEMANS sind auch Lahmung 
des Blicks nach oben, Abducenslahmung, Ptosis und Diplopie fiir die Zirbel­
geschwiilste kennzeichnend. 

Schiidigungen des ~h6rs bis zur Taubheit, die gleichfalls auf die Lasion der 
Corpora quadrigemina zuriickzufiihren sind, sind in vielen Fallen festgestellt 
worden. 

In manchen Fallen konnen die Patienten weder sitzen noch stehen und leiden 
unter schwersten Schwindelanfallen - Beschwerden, die wohl durch das Be­
troffensein des Kleinhirns bedingt sind. Nicht gar selten findet man aIle Merk­
male der cerebellaren Ataxie. 

1m Endstadium vieler FaIle tritt (wie im FaIle ADDlES) Incontinentia urinae 
et alvi ein. 

Von selteneren neurologischen Symptomen ware noch die Adiadochokinese 
zu erwahnen. Einen ganz besonderen Befund stellt die von BALADO und CARILLO 
beschriebene Enthirnungsstarre bei einer Cyste der Glandula pinealis dar. 

C.AMA.UER und M6RTOLA finden in ihrem FaIle arterielle Hypertension. 
SchlieBlich konnen Zirbelgeschwiilste nicht nur jedes innersekretorischen 

Symptoms ermangeln, sondern auch neurologisch ein ganz typisches Krankheits­
bild zeigen - wie der Fall von MORQUIO, in welchem sich bei der Autopsie ein 
Sarkom der Glandula pinealis zeigte und der unter dem klinischen Bilde einer 
Tuberkulose verlaufen war! 

Polyurie und Polydipsie sowie auch Polyphagie wurden ofters beobachtet. BERB­
LINGER ist mit v. GIERKE geneigt, diese Diabetes insipidus-Symptome auf die 
Zirbelschadigung zuriickzufiihren, doch ist hier wohl noch mehr als bei den hypo­
physaren Fallen die Wirksamkeit der Zwischenhirnzentren in Betracht zu ziehen. 

Die Fettsucht, welche in manchen Fallen, insbesondere von Epiphysenadeno­
men beobachtet wird, tritt besonders bei erwachsenen Individuen auf (aus der 
alteren Literatur FaIle von MOLLER, COATS, DALY, FALCKSON, KONIG, NOTH­
NAGEL, KNY), wurde aber auch an Kindern (MARBURG, BAILEY und JELIFFE) 
beobachtet. 
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Es wurden aber auch FaIle von besonderer Magerkeit bei Zirbeltumoren 
beobachtet (so der schon erwahnte Fall von JOSEFSON). 

MARBURG deutet die Fettsucht als ein Zeichen der Uberfunktion der Zirbel 
und es ware moglich, die Gewichtszunahme, welche MCCORD und BERKELY an 
Kindern nach peroraler Epiphysenzufuhr gefunden haben, mit dieser Theorie 
in Einklang zu bringen. 

Auch hier besteht, wie z. B. FALTA betont, die Moglichkeit einer Beein­
flussung der Zwischenhirnzentren, wahrend PENDE geneigt ist, der Zirbeldruse 
einen EinfluB auf den Fettstoffwechsel zuzusprechen. Unserer Meinung nach 
wird diese Anschauung durch die Entdeckung des antiketogenen Hormons der 
Zirbel durch FIANDACA sehr gestiitzt. 

Eine weitere Stutze dieser Anschauung bieten moglicherweise die FaIle von 
Dystrophie adiposogenitalis bei Zirbelaffektionen. So fand ROTHMANN in zwei 
Fallen von Dystrophia adiposogenitalis rontgenologisch einen vermehrten 
Zirbelschatten, was nach CIGNOLINI fur den Hypogenitalismus charakteristisch 
sein solI. Ein gleichzeitiges Auftreten von Hypogenitalismus und Adipositas 
ware also als Uberfunktion der Glandula pinealis zu deuten - was doch dem 
bekannten Bild der FROHLICHschen Krankheit als Unterfunktion der Hypophyse 
genau entsprache. Das ware ein klinisches Ergebnis, welches mit den experi­
mentellen Resultaten sehr gut ubereinstimmen wilrde, nur ist wohl der Rontgen­
befund als Grundlage dieser Deutung nicht zureichend. 

Gehort schon die Obesitas hochstwahrscheinlich zu den innersekretorischen 
Symptomen der Zirbeltumoren, so sind eine Reihe von anderen Krankheits­
zeichen zweifellos endokriner Natur: Die geschlechtliche Fruhreife, das gesteigerte 
Wachstum, ubermaBige Behaarung (die scheinbar nicht unbedingt mit sexueller 
Fruhreife zusammen auftreten muB) und in selteneren Fallen auch vorzeitige Ent­
wicklung der geistigen Fahigkeiten. 

Wenden wir uns zunachst dem gesteigerten Wachstun zu: 
In einigen Fallen von Zirbeltumoren wurde ein ungemein beschleunigtes 

Wachstum beobachtet (z. B. im Fall von BAAR), welches durch seine GleichmaBig­
keit und Proportioniertheit gegenuber hypophysarem Riesenwuchs ausgezeichnet 
sein solI. Auch fiihrt dieses Wachstum nach einer von CALVET angefuhrten, 
hochst interessanten Beobachtung DESHAYES (dieser hatte Gelegenheit, einen 
Fall von genitaler Fruhreife mit beschleunigtem Wachstum 10 Jahre hindurch 
zu beobachten) nicht zu RiesengroBe, sondern bleibt bei Erreichung des der Rasse 
und Familie des Individuums entsprechenden MaBes stehen. 

Immerhin wurden aber auch in einem Fall von Zirbellasion mit Pubertas prae­
cox und uberstiirztem Korperwachstum gewisse akromegale Symptome beob­
achtet, wie VergroBerung der Zunge, Prognathie und besonders massive Glieder­
enden (OSIPOFF und JESIELEWITZ). DELAY hat einen Fall eines 13jahrigen epi­
physaren Riesen beschrieben, der an merkwiirdigen Schmerzen an verschiedensten 
Korperstellen litt, welche moglicherweise mit den eigenartigen Gelenkschmerzen 
der Akromegalen, die schon von P. MARIE beobachtet worden waren und von 
MUSSIO-FoURNIER als leichte Osteo-Arthropathia deformans gedeutet werden, 
in Zusammenhang stehen konnen. 

SchlieBlich fand ZANDREN in seinem so merkwurdig dem GroBteil der sonstigen 
Erfahrungen widersprechenden Fall von Zirbelaplasie eine besondere Hemmung 
des Wachstums. 

u* 
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Das auffallendste und interessanteste Symptom der Geschwiilste der Zirbel­
driise stellt die vorzeitige sexuelle Entwickiung dar, doch ist dieselbe keineswegs 
in allen Fallen zu beobachten. Erstens findet sich dieselbe selbstverstandlich 
nur bei Kindern, wenn auch gelegentlich eine ihr gewissermaBen entsprechende 
Uberfunktion (gesteigerte Spermiogenese und Vergr6Berung der Hoden im 
Fall BERBLINGER" und die Ieichte Hypertrophie bei dem 50jahrigen Kranken 
SCHMINKES) bei Erwachsenen vorkommt. Hier ware besonders ein von Kup 
beschriebener Fall eines 25jahrigen zu erwahnen, bei welchem (es handelte sich 
urn eine haselnuBgroBe Cyste der Glandula pinealis) Penis und Testikel ungew6hn­
lich vergri:iBert waren. AuBerdem ist dieser Fall durch eine Reihe von vorzeitigen 
Alterssymptomen interessant. Zweitens ist dieselbe in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle beim mannlichen Geschlecht zu beobachten, ja nach 
BERBLINGER gibt es iiberhaupt keinen autoptisch sichergestellten weiblichen 
Fall von pinealogener Pubertas praecox. Nach der von MARBURG, BERBLINGER 
und der Mehrzahl der Autoren und auch von uns vertretenen Ansicht iiber 
die Entstehung dieses Symptoms miiBte man eher "apinealogene Pubertas 
praecox" sagen. 

Das Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes hangt vor allem fraglos mit 
dem ungleich haufigeren Vorkommen der Zirbeltumoren bei mannlichen Indi­
viduen zusammen. 

Die klinischen Zeichen der sexuellen Friihreife sind folgende: 
Eine vorzeitige und oft ganz ungew6hnliche Vergr6Berung des Penis (von 

KRABBE schon bei einem Saugling beobachtet). 1m Falle OESTERREICH und 
SLAWYK betrug die Lange des Gliedes eines 41/2jahrigen Knaben 7 cm, im Falle 
WIRTHS maB der Penis eines 63/ 4jahrigen Knaben 8 cm; ahnliche Angaben finden 
sich in zahlreichen anderen Arbeiten). 

Erektionen wurden von vielen Autoren (LEREBOULLET, KLIPPEL, WEIL und 
MrNVIEILLE, WIRTH, DELAY u. a.) beobachtet, ebenso Masturbation und PoI­
lutionen mit lebensfahigen Spermatocyten (PELIZZI, LEREBouLLET, BERBLINGER 
u. a.). 

Friihere Autoren behaupteten, daB der Entwicklung der sekundaren Ge­
schlechtscharaktere keine beschleunigte Entwicklung der Hoden entspreche, 
doch wird das sowohl durch die Spermatozoenbefunde als auch durch mikroskopi­
sche Untersuchung der Hoden in den Fallen von RAYMOND und CLAUDE, GOLD­
ZIEHER und HUEBSCHMANN widerlegt. Neuerdings hat ODERMATT einen Fall 
mit betrachtlicher Vergr6Berung der Hoden mitgeteilt. 

Neben dem bekannten FaIle von ASKANAZY und BRACK, die bei einer Idiotin 
von 10 Jahren Hypertrichose und Entwicklung der Briiste fanden, ware noch das 
von VOLHARDT erwahnte 8jahrige Madchen mit Menstruation als wahrschein­
licher Fall von weiblicher Pubertas praecox zu nennen. Der Fall von MORABITO 
ohne Menstruation ist wohl in jeder Hinsicht recht unsicher. 

Vorzeitiges Auftreten der Bart- und Schamhaare wurde in ziemlich vielen 
Fallen beobachtet und cntspricht der sonstigen Pubertas praecox, doch scheint 
es nicht ausgeschlossen, daB der Zirbeldriise auch ein nicht auf dem Wege iiber 
das Genitale wirkender EinfluB auf die Behaarung zukommt. So fand JOSEF­
SON in einem Falle von Pinealom mit Atrophie der Hoden und der Prostata, 
was offenbar als Uberfunktion der Zirbel zu deuten ware, Hypertrichose. Ebenso 
sah BARBACCI in einem von ihm als Hyperpinealismus gedeuteten Fall bei einem 
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27jahrigen Manne Eunuchoidismus in Verbindung mit Hypertrichose. Wir 
mochten doch immerhin an die DEMELschen Pinealektomieversuche und auch an 
die von uns festgestellte Beeinflussung des Haarwuchses durch die Zirbel erinnern, 
ohne allzu kuhne Schlusse ziehen zu wollen. 

An beiden letzterwahnten Fallen ist auBerdem die Hemmung der Sexual­
organe von groBer Bedeutung, eben so haben AREND und SCHUSTER eine durch 
ein malignes Pinealom bedingte Genitalaplasie (bei einem lOjahrigen Madchen) 
beschrieben. Es scheint also tatsachlich eine Hemmung des Genitales durch 
Hyperpinealismus bedingt sein zu konnen. ROTHMANN fand sogar in zwei Fallen 
von Dystrophia adiposogenitalis, in zwei Fallen von Eunuchoidismus und in 
einem Addisonfall mit Hodenatrophie, auf eine Hyperfunktion hinweisende 
Veranderungen der Zirbel. So verlockend die SchWsse daraus auch waren, 
mussen wir hier doch die Unsicherheit der verwendeten rontgenologischen 
Methode und das Fehlen autoptischer Befunde (beides trifft auch fUr BARBACCIS 
Fall zu) in Betracht ziehen. 

Bei den von ROTHMANN beobachteten Verkalkungen ware natiirlich auch 
noch die Frage aufzuwerfen, ob diese Veranderung der Zirbel, vorausgesetzt daB 
sie wirklich mit den Genitaldystrophien in Zusammenhang steht, die Ursache 
oder eine Wirkung derselben darstellt! 

Ein weiteres Symptom der Zirbelgeschwiilste solI die geistige Fruhreife dar­
stellen, welche in einigen Fallen (FRANKL-HoCHWARTH, OESTERREICH und 
SLAWYK) beobachtet worden ist, doch wurden auch FaIle von Pubertas praecox 
bei Idioten (ASKANAZY und BRACK) gefunden, auch der zweijahrige Patient von 
OSIPOFF und J ESILIEWITZ war geistig zuruckge blie ben, was freilich auf den Hydro­
cephalus zuruckzufUhren ist. Moglicherweise sind die geistigen StOrungen bei 
einer Reihe von Zirbeltumoren durch den gleichen krankhaften ProzeB bewirkt. 

Betreffs der Pathogenese der "endokrinen" Zirbelsymptome herrscht wohl 
vielfach noch Unsicherheit. Die Beeinflussung der Sexualentwicklung kann 
heute wohl mit Sicherheit auf die Hemmung der Prolanwirkung zuruckgefUhrt 
werden und sowohl nach den Ergebnissen der experimentellen Forschung, als 
auch nach den klinisch und pathologisch-anatomisch beobachteten Fallen, durfte 
die geistvolle Hypothese ASKANAZYS uber die Wirkung der Teratome abzulehnen 
und die Annahme MARBURGS und BERBLINGERs von der endokrinen Genese der 
Pubertas zu bestatigen sein. 

Ebenso ist wohl das gesteigerte Wachstum bei Zirbeltumoren auf Zerstorung 
funktionierenden Drusengewebes und den Ausfall der Hemmung des Hypo­
physen-Wachstumshormons zuruckzufUhren. 

Die Adipositas ware wohl nach MARBURG als Hyperfunktion der Epiphyse 
zu betrachten. Ein EinfluB der Zwischenhirnzentren scheint zwar durchaus im 
Bereiche der Moglichkeit, dennoch sprechen klinisch-therapeutische und experi­
mentelle Erfahrungen fUr MARBURGs Anschauung. 

Die Hypertrichosis, welche wohl als endokrines Merkmal aufzufassen ist, 
ist in ihrer Entstehung nicht klar. Sie kann gewiB in Fallen mit Pubertas praecox 
durch die Dberfunktion des Hypophysenvorderlappens und der Hoden bedingt 
sein, kann aber andererseits anscheinend auch in Fallen von Unterfunktion der 
Gonaden, als Dberfunktion der Zirbeldruse aufgefaBt werden. 

Nicht geklart ist die Beeinflussung der Brustdruse durch die Zirbel; in den 
seltenen Fallen von weiblicher Pubertas praecox (ASKANAZY und BRACK) ist 
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die Hypertrophie der Mamma zwanglos zu erklaren, schwerer ist das aber in 
den seltenen Fallen von mannlicher Pubertas praecox, welche wie der Fall von 
OESTERREICH und SLA WYK mit einer Gynakomastie verbunden waren. Man 
konnte an einen Zusammenhang mit der (wahrscheinlich unspezifischen) lacta­
gogen Wirkung der Glandula pinealis denken; einen Zusammenhang mit der 
follikulinahnlichen Wirkung der Zirbelextrakte halten wir fiir hOchst unwahr­
scheinlich. Die Meinung BAILEYS und CUSHINGS, daB der Zirbeldriise keine 
funktionelle Bedeutung zukommt (wobei sie sich auf pathologisch-anatomische 
Befunde stiitzen), miissen wir unbedingt ablehnen. 

Der Verlauf der Zirbeldriisentumoren ist sehr verschieden: manche entwickeln 
sich mit groBer Schnelligkeit, andere auBerordentlich langsam - die Prognose 
ist stets absolut ungiinstig, die echten Tumoren der Zirbeldriise (zu welchen wir 
die "Psammome", d. h. ausgedehnte Verkalkungen sowie die so haufigen Cysten 
nicht rechnen) fiihren stets nach kiirzerer oder langerer Zeit zum Tode des be-­
fallenen Individuums. 

Die neurologische Differentialdiagnose ist in Fallen, welche keine inner­
sekretorischen Stigmata aufweisen, sehr schwierig. Vor allem kommen Hirn­
tumoren anderer Lokalisation in Betracht, doch kann ein Epiphysenblastom, 
wie der erwahnte Fall MORQUIOS zeigt, sogar das Bild einer tuberkulosen 
Meningitis vortauschen. 

Am bezeichnendsten fiir die Erkrankung der Zirbeldriise diirften die Augen­
symptome und die Schadigung des Gehorsinns sein, evtl. auch die rasche Ent­
wicklung des Hydrocephalus. 

Bei innersekretorischen Symptomen ist in den seltenen Fallen, in denen 
eine nberfunktion der Epiphyse besteht und die eine Dystrophia adiposo­
genitalis zeigen, an die primare hypophysare Dystrophie (Typus FROHLICH) zu 
denken - die Differentialdiagnose wird sehr schwierig, wohl am ehesten mit 
Hilfe des Rontgenverfahrens zu stellen sein. 

Die pinealogene Pubertas praecox muB von der durch Erkrankungen der 
Nebenniere bewirkten Friihreife unterschieden werden. Hier ist vor allem das 
nahezu ausschlieBIiche Vorkommen der pinealogenen Makrogenitosomie beim 
mannlichen Geschlecht und das -oberwiegen der weiblichen FaIle bei der supra­
renalen Pubertas praecox in Betracht zu ziehen (J. H. LEINER u. a.). 

In jiingster Zeit kommt auch dem Rontgenverfahren fUr die Erkennung 
der Zirbelerkrankungen steigende Bedeutung zu. 

CIGNOLINI fand bei Makrogenitosomie nahezu niemals Konkremente in der 
Zirbel, wahrend sich bei Unterfunktion des Genitales meist Verschattung der 
Zirbeldriise zeigte. Auch in Fallen von Adipositas und Diabetes insipidus, schlieB­
lich auch in Fallen von Diabetes mellitus fand CIGNOLINI die Epiphyse besonders 
stark verschattet. 

Wie schon erwahnt, kam ROTHMANN zu ganz ahnlichen Ergebnissen wie 
CIGNOLINI. 

Die Glandula pinealis hat aber noch eine weitere Bedeutung fiir die Rontgeno­
logie erlangt, da sie zur rontgenologischen Diagnose von Hirntumoren anderer 
Lokalisation verwendet werden kann. SCHULLER hat als erster auf diese Methode 
der Tumorlokalisierung durch die in 50% der Fane verkalkte Zirbeldriise hin­
gewiesen. 
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NAFFZINGER, VESTINE und KINNEY, DYKE und besonders WORNER haben 
diese Methode weiter ausgebaut und LILJA hat ihren Wert in einer statistischen 
Arbeit am Hirntumormaterial OLIVENCRONAS bestatigt. 

Nach WORNER, sowie auch DYES ist die verkalkte Glandula pinealis yom 
verkalkten Plexus chorioideus dadurch zu unterscheiden, daB erstere immer 
in der Einzahl, letzterer immer in der Zweizahl vorhanden ist. Bei Tumoren der 
Occipitalregion weicht die Zirbeldruse nach vorne, bei Tumoren der vorderen 
oder mittleren Schadelgrube nach hinten und bei seitlich gelegenen Geschwiilsten 
nach oben oder nach unten aus. 

Die Therapie der Zirbelgeschwiilste ist ein sehr trauriges Kapitel. Die Lage 
der Druse macht einen radikalen operativen Eingriff so ziemlich unmoglich. 
Selbst CUSHING entscheidet sich fUr ein palliatives Operationsverfahren. Ent­
lastende Operationen sind selbstverstandlich in Fallen mit Hirndruck und Stau­
ungspapille angezeigt. 

Von einer Organotherapie ist naturlich nichts zu erhoffen, da ja nicht die 
innersekretorischen Erscheinungen sondern die Hirntumorfolgen das Schicksal 
der Kranken besiegeln. 

19. EinfluB der Zirbeldriise auf pathologische Vorgiinge. 
Es erscheint von vorneherein nicht unwahrscheinlich, daB eine Druse, welche 

Lebensprozesse so vielfach beeinfluBt wie die Zirbeldruse und deren Erkrankungen, 
so eigenartige Symptomenbilder hervorrufen konnen, auch andere pathologische 
Prozesse zu beeinflussen vermag. 

Bei einer das Wachstum in so hohem Grade beeinflussenden Druse lag es 
nahe, auch ihren EinfluB auf das Tumorwachstum zu untersuchen. 

GEORGION sprach der Zirbeldruse auf Grund von Exstirpationsversuchen 
eine tumorfOrdernde Wirkung zu, wahrend wir in zahlreichen Experimenten 
einen hemmenden EinfluB "von Epiphysenextrakten auf das Wachstum des 
EHRLICHSchen Adenocarcinoms der weiBen Maus feststellen konnten, wahrend 
das EHRLICHSche Mausesarkom durch den Zirbelextrakt nur in geringem Grade 
beeinfluBt wurde. Die Hemmung des Carcinomwachstums war recht betracht­
lich, ja in einigen Fallen ging der Tumor uberhaupt nicht an, wahrend er sonst 
stets in 100% der Falle angeht. Die Extrakte waren aber fUr die Carcinomtiere 
toxischer als fUr normale Mause und keines der Tiere uberlebte die unbehandelten 
Carcinomkontrollen. 

Die hemmende Wirkung der Extrakte auf das Krebswachstum schien uns 
durch den Antagonismus derselben gegen das Hypophysen-Wachstumshormon 
erklarbar, da REISS, DRUCKREY und HOCHWALD der Nachweis gelungen war, daB 
einerseits das Wachstumshormon aus dem Hypophysenvorderlappen das Wachs­
tum des Jensensarkoms der Ratte fOrdert, anderseits derselbe Tumor bei hypo­
physektomierten Tieren nicht angeht, woraus zweifellos hervorgeht, daB diese 
Druse im Wachstumshormon ein krebsforderndes Agens enthalt. 

H. ZONDEK, B. ZONDEK und W. HARTOCH konnten in groBen Versuchsreihen 
die Hemmung des EHRLICHschenMausecarcinoms durch Prolan zeigen, REISS 
und HOCHWALD fanden gleichfalls Hemmung des Jensensarkoms durch Prolan, 
vor allem aber auch eine bedeutsame Beeinflussung des Tumorstoffwechsels 
durch dieses Hormon. Es ist nun erstaunlich, daB die Zirbeldruse, in allen sonstigen 
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Versuchen Antagonist des gonadotropen Hormons, auf btisartige Geschwiilste im 
gleichen Sinne einwirkt wie dieses. 

Wir behandelten dann einige Reihen von Carcinommausen zu verschiedenen 
Zeitpunkten (Behandlungsbeginn vor Implantation des Tumors, gleichzeitig 
mit der Implantation oder einige Tage nach derselben) gleichzeitig mit gonado­
tropem Hormon und Epiphysenextrakten. In allen Fallen wurde das Wachstum 
der Geschwiilste wesentlich gehemmt und bei einer Anzahl von Tieren auch das 
Angehen vtillig verhindert, ohne daB die Tiere eine wesentliche Sttirung ihres 
Allgemeinbefindens zeigten. Die durchschnittliche Hemmung war bedeutend 
starker als die durch Zirbelextrakt oder durch das gonadotrope Hormon allein 
bewirkte Wachstumshemmung. Es ware mtiglich, daB der gute Aligemeinzustand 
der Tiere auf eine gewisse roborierende Wirkung des gonadotropen Hormons 
auf Tumortiere zuriickzufiihren ist, welche MAURIZIO und DEBIASI an Teer­
krebstieren feststellen konnten. An infantilen Ratten wurde dagegen die Toxi­
zitat der Epiphysenextrakte durch gleichzeitige Injektion von gonadotropem 
Hormon in keiner Weise beeinfluBt, ebenso wenig war eine Beeinflussung der 
Wachstumshemmung festzustellen. 

DaB unsere Vermutung, daB die Wachstumshormonwirkung auf den Tumor 
durch die Zirbel gehemmt wird, richtig sei, konnten wir dadurch zeigen, daB wir 
bei Injektion von Wachstumshormon eine Ftirderung des Krebswachstums fest­
stellen konnten, die aber niemals auftrat, wenn gleichzeitig Wachstumshormon 
und Epiphysenextrakte injiziert wurden. 

Die Wirkung des Wachstumshormons wird zwar auch durch gleichzeitige 
Injektion von gonadotropem Hormon gehemmt, doch halten wir das fiir eine 
einfache Summation der Wirkungen und nicht fiir einen echten Antagonismus, 
da wir zeigen konnten, daB die Wirkung des Wachstumshormons am normalen 
Tier durch gonadotropes Hormon nicht gehemmt wird. Der von EVANS und 
seinen Mitarbeitern festgestellte Antagonismus zwischen den beiden Hypophysen­
hormonen diirfte sich auf ihre Erzeugung und nicht auf die Beeinflussung der 
Hormonwirkung selbst beziehen. . 

Nach unserer Meinung kommt die tumorwachstumshemmende Wirkung, 
d. h. die Ausschaltung des hypophysaren Wachstumshormons nur durch den 
Zirbelextrakt zustande, wahrend die krebshemmende Wirkung des Prolans 
auf der Beeinflussung des Stoffwechsels beruht, wie REISS und HOCHWALD 
gezeigt haben. 

Erwahnen mtichten wir noch, daB wir aIle diese Ergebnisse am EHRLICH­
schen Mausesarkom nur in sehr geringem MaBe beobachten konnten, was damit 
in "Obereinstimmung steht, daB diejenigen Untersucher, welche mit Mause­
sarkom gearbeitet haben, die Ergebnisse von ZONDEK, ZONDEK und HARTOCH 
ablehnten (L. GROSS, KREBICHL, HAAGENSEN und PLANTENGA, an Rattensar­
komen WIESNER und HADDOW). Diese Forscher haben aber mit ihrer Ablehnung 
nicht Recht, da eben offenbar bindegewebige Geschwiilste durch hormonale Sub­
stanzen wesentlich schlechter beeinfluBbar sind als Tumoren epithelialer Natur. 

Bei einer Substanz, welche sowohl das Wachstum, als auch den Kalkstoff­
wechsel beeinfluBt, ware sehr wohl daran zu denken, daB sie einen EinfluB auf 
die Callusbildung ausiiben ktinnte. Versuche in dieser Richtung (Injektion von 
Zirbelextrakten bei Ratten mit Rippenfrakturen) zeitigten aber vtillig negative 
Ergebnisse. 
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Wir konnen also sagen, daB ein EinfluB der Zirbeldriise nicht nur auf das 
physiologische, sondern auch auf das pathologische Wachstum vorhanden ist, 
wobei insbesondere das Wachstum epithelialer maligner Tumoren gehemmt wird, 
die tumorfordernde Wirkung des hypophysaren Wachstumshormons wird durch 
Zirbelextrakte aufgehoben, die hemmende Wirkung des gonadotropen Hormons 
unterstiitzt. 

20. Therapeutisch-klinische Versuche mit Zirbeldriisenpriiparaten. 
Die bisher an Erfolgen nicht iibermaBig reiche Organotherapie mit Extrakten 

aus der Zirbeldruse oder mit Zirbelsubstanz unterscheidet sich dadurch von fast 
allen anderen derartigen Untersuchungen, daB sie niemals bei Erkrankungen 
der Zirbeldriise selbst versucht worden ist. Die Griinde hiefiir haben wir schon 
friiher besprochen. Es handelt sich vielmehr stets urn Versuche, anderweitige 
krankhafte Zustande durch diese Organextrakte zu beeinflussen, wobei die ver­
schiedenen Forscher ihre Untersuchungen von recht verschiedenen Gesichts­
punkten aus in Angriff nahmen. 

Die Versuche von MCCORD, BERKELEY und ihren Mitarbeitern, das Wachstum 
schlecht wachsender Kinder durch Zirbelfiitterung zu beeinflussen, haben wir 
schon geschildert. Es bleibt fraglich, ob die Erfolge auf einen wachstumsfordern­
den Stoff der Glandula pinealis oder auf die den Fettstoffwechsel fordernde Sub­
stanz der Driise (im Sinne MARBURGf,) zuruckzufiihren sind. Wir wollen hiebei 
gleich auch die Verwendung von Zirbelpraparaten zur Erzielung von Fett­
ansatz (MARBURG) erwahnen. Eingebiirgert hat sich keine der beiden Anzeige­
stellungen zur Epiphysentherapie. 

Am naheliegendsten war es, die Zirbel zur Therapie hypergenitaler Zustands­
bilder heranzuziehen. 

HOFSTATTER konnte mit Epiglandol Beruhigung der Psyche bei gesteigerter 
Libido und Hemmung iibermaBig starker Menstruation erzielen. Dieser Autor 
hat seine Untersuchungen spater auch mit anderen Praparaten (Epiphysan) 
fortgesetzt und in neuester Zeit zusammenfassend berichtet, daB er unter 
151 Fallen von sexueller Ubererregbarkeit bei Frauen in 99 Fallen gute, in 
22 Fallen zweifelhafte Erfolge und nur 31 Versager gesehen hat. 

Ein ahnliches Ergebnis erzielte PILCZ in einem FaIle von Dementia praecox. 
BECKER konnte dagegen von 3 behandelten Fallen von Dementia praecox nur 
in einem eine Verminderung der Neigung zur Masturbation erzielen. 

Neuerdings bringt FAELLI auch die Sexualneurastheniemit der Zirbeldriise 
in Zusammenhang. 

C. V. BAUER konnte bei Strafgefangenen Herabsetzung iibermaBiger sexueller 
Betatigung (Onanie) erzielen. PRENGOWSKI und CURUPI konnten gleichfalls 
mit Epiphysan Hemmung iibermaBiger Sexualitat bewirken. 

Von groBer Bedeutung konnte die Zirbeldriise moglicherweise bei der Behand­
lung der Epilepsie sein. MARBURG, der den epileptischen Anfall auf eine Hirn­
schwellung zuriickfiihrt, teilte in neuester Zeit mit, daB man mit Epiphysan 
und Epiglandol eine Entwasserung erzielen kann. 

Das fiihrt schon zur Behandlung eigentlich korperlicher Krankheitszustande hin. 
K. BURGER hat mit Zirbelextrakten in einigen Fallen von juveniler Blutung 

sehr aussichtsreiche Erfolge erzielt. 
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Die von URECHIA mitgeteilte gunstige Beeinflussung eines Falles von ADDI­
sONscher Krankheit mit Epiphysenextrakt muB wohl noch mit Vorsicht auf­
genommen werden. SCHACHERL komite bei Hyperthyreosen gunstige Erfolge 
mit Zirbelpraparaten erzielen, was wohl im Sinne einer Beeinflussung des thyreo­
tropen Hormons zu deuten ware. 

Wir selbst haben, durch die Ergebnisse der Tierversuche hiezu veranlaBt, 
einige Carcinomfalle mit Epiphysan und gleichzeitig mit gonadotropem Hormon 
behandelt. Diese Versuche, welche noch nicht abgeschlossen sind, haben bisher 
zu keinem eindeutigen Ergebnis gefiihrt. 

Wenn die Epiphysentherapie also auch bisher noch keine wirklich ganz uber­
zeugenden Erfolge aufzuweisen hat, so erscheint dieselbe doch keineswegs 
aussichtslos, besonders wenn man bedenkt, daB es bisher kein objektives Kri­
terium zur Auswertung der Praparate gab und man daher immer mit vollig 
unbekannten GroBen arbeiten muBte. 

21. Die Stellung der Zirbeldriise im endokrinen System. 
Wir haben nun den heutigen Stand des Wissens uber die Zirbeldriise, wie es 

sich aus klinischen und anatomischen Beobachtungen, aus tierexperimentellen 
Untersuchungen und aus der therapeutischen Anwendung ergibt, dargestellt. 

Was ist also die Bedeutung dieser Driise und welche Stellung nimmt sie im 
endokrinen System ein? 

Einen Antagonismus gegenuber den Gonaden, den man auf den ersten Blick 
versucht ware anzunehmen, kann man ihr gewiB nicht zusprechen. Eher schon 
konnten wir uns der geistreichen, vom Autor selbst aber nicht experimentell 
begriindeten Hypothese PENDES von den zwei einander beeinflussenden und 
einander gegenuberstehenden Systemen: Keimdriisen und Zirbeldruse einer­
seits, Hirnanhang und Nebennieren andererseits anschlieBen, doch ist, wie 
schon erwahnt, bisher gar nichts uber einen Zusammenhang der Zirbelfunktion 
mit der Nebenniere, sei es im synergistischen oder antogonistischen Sinne bekannt. 
Keine einzige unter den Drusen mit innerer Sekretion ist in ihrer Funktion 
unabhangig und jede Storung einer Druse ist eine Storung des ganzen endokrinen 
Systems. 

Auch die Hypophyse selbst, die schein bar die Funktion der anderen DrUsen 
beherrscht, wird ihrerseits vom Genitale beeinfluBt - vor aHem aber von der 
Zirbeldriise. In diesem einzigen Sinne, einer gewissen Hemmung der Hypo­
physenfunktion, konnte man von einem Synergismus von Gonaden und Epiphyse 
sprechen. Doch ist der Angriffspunkt der Keimdrusenhormone zweifellos die 
Hypophyse selbst - wie durch die Schwangerschaftshypophyse und die Kastra­
tenhypophyse bewiesen wird. Dafur spricht ferner der Umstand, daB, wie wir 
zeigen konnten, die Wirkung des Wachstumshormons durch mannliches Hormon 
und durch FoHikelhormon nicht gehemmt wird, wahrend doch die Wachstums­
hemmung durch die Keimdrusenhormone auBer Frage steht. Wir erinnern 
nur an das gesteigerte Wachstum der Rohrenknochen bei menschlichen und 
tierischen Kastraten. Es ist also anzunehmen, daB der EinfluB auf die Druse 
selbst ausgeiibt wird. 

Hingegen wird zwar, wie aus einer Reihe von Arbeiten hervorgeht, die Hypo­
physe selbst durch die Epiphyse beeinfluBt, der wesentliche Angriffspunkt dieser 
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hemmenden Wirkung liegt aber wahrscheinlich nicht in der Driise, vielmehr 
wird die Wirksamkeit ihrer Produkte aufgehoben. 

Diese regulierende Tatigkeit durch das antigonadotrope, das wachstums­
hemmende und das antiketogene und moglicherweise auch durch das antithyreo­
trope Hormon, ist gewiB als die Hauptfunktion der Glandula pinealis anzusehen. 

Es ist zu vermuten, daB hier ein sehr empfindlicher Regulationsmechanismus 
besteht und die Zirbeldriise auf vermehrte Erzeugung oder Zufuhr eines dieser 
Hormone mit der Erzeugung des Gegenhormons reagiert. 

Bewiesen ist dieser Vorgang allerdings bisher nur fur das antigonadotrope 
Hormon. 

Die Beeinflussung der Verhornung, des Haarkleides, des Wasserhaushaltes 
und des Kalkstoffwechsels ist in ihrem Zusammenhang noch nicht vollig auf­
geklart und es ist nicht moglich zu sagen, ob wir es hier mit einer selbstandigen 
Zirbelwirkung oder gleichfalIs mit der Beeinflussung anderer Blutdrusen (Neben­
niere, Epithelkorperchen 1) zu tun haben. 

Auch die Hemmung des ubersturzten pathologischen (Tumor-) Wachtsums 
durch die Glandula pinealis spricht fiir die Regulationswirkung der Druse. 

In diesem Sinne sind auch nahezu aIle klinischen endokrinen Symptome 
bei den Geschwiilsten der Zirbeldriise erklarbar und das Ratsel der Pubertas 
praecox und des gesteigerten Wachstums erscheint durch die ungehemmte 
Wirkung der Hypophysenhormone beantwortet. 

Wenn also die innere Sekretion der Zirbeldriise und vor allem ihre klinische 
Verwertbarkeit noch genug ungelOste Probleme bietet, so glauben wir doch heute 
sagen zu konnen, daB die Zirbeldruse zweiffellos eine Druse mit innerer Sekretion 
ist und daB ihre Funktion im wesentlichen darin besteht, die Hypophysen­
wirkung zu regulieren. 
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Motto: Einer neuen Wahrkeit ist nWhts 8ckadlWher 
ala ein aUer Imum. (Goethe.) 

Wenn ZIMMER 1928 schrieb, daB die rheumatischen Krankheiten "dem Staat 
heute mehr Schaden und Kosten verursachen als die Gesamtheit der tuber­
kulOsen Erkrankungen", so ist nach neueren Untersuchungen und Beobachtungen 
damit die verheerende Wirkung des Rheumatismus keineswegs erschopft. Denn 
ZIMMER hat in seine Berechnungen noch nicht aufgenommen die groBe Zahl 
der Fiille von akutem und chronischem Rheumatismus nur oder ganz uberwiegend 
der inneren Organe, besonders des Herzmuskels und der BlutgefaBe, aber auch 
der Nerven, der Nieren, der Leber usw., weil die Allgemeinkrankheit Rheumatis­
mus und ihr Zusammenhang mit Erkrankungen innerer Organe damals noch nicht 
so erkannt oder anerkannt war, wie es heute nach den Ergebnissen zahlreicher 
Forscher mehrerer Kulturlander, nicht zum wenigsten KLINGES, notig erscheint. 

Auch in dem Schema, das die Deutsche Gesellschaft fiir Rheumabekampfung 
1931 zur Ordnung unserer Kenntnisse des Rheumatismus veroffentlicht hat, 
fehlt dieser innere Rheumatismus, ganzlich sogar die rheumatische Neuritis! 
Darum fehlt hier auch der heute zumal beim weiblichen Geschlecht erschreckend 
weit verbreitete und bisher iibersehene oder falsch gedeutete "allgemeine 
Nervenrheumatismus", der lange versteckt bleibt, weil er meist keine Neuralgien 
und keine erheblichen, in der Regel auf Gelenk- oder Muskelrheumatismus 
zUrUckgefiihrten Schmerzen macht. Es lassen sich also in diesem Schema gerade 
die heute wohl haufigsten nachher genauer zu schildernden FaIle des "Rheuma­
tismus" nicht unterbringen. 

Man kann sich darum nicht wundern, daB die praktischen Arzte, Allgemein­
und Facharzte, in deren Hand nach BIER "das Schwergewicht der ganzen 
Rheumabekampfung liegt" , die Allgemeinkrankheit Rheumatismus und den 
allgemeinen Nervenrheumatismus noch so wenig kennen. Und insbesondere wird 
das wichtigste Mittel der Rheumabekampfung, die Verhiitung, allgemein vernach­
ld8sigt. Der allgemeine Nervenrheumatismus aber zeigt uns durch sein sehr haufi­
ges Auftreten ganz iiberwiegend beim weiblichen Geschlecht, auBerdem aber auch 
bei Jugend, daB und wie wir umzulernen haben nach Beseitigung alter Irrtiimer. 

Seit etwa 10 Jahren ist allmahlich anatomisch unzweifelhaft festgestellt 
worden, was vielleicht HIPPOKRATES schon lehrte, franzosische und deutsche 
Arzte (EISENMANN) vor 100 Jahren behaupteten, BAILLOU (nach VEIL) sogar 
schon zur Zeit des P ARACELSUS, daB die heute noch unausrottbar scheinende 
AullaBsung des Rheumatismus als eines schmerzha/ten, in der Regel auf einzelne 
Teile des Korpers beschrankten Leidens hauptBiichlich eines oder mehrerer oder 
vieler Gelenke /alsch ist. Deutsche und auswartige Pathologen, zuletzt am aus­
fiihrlichsten KLINGE und seine Schiiler haben durch zahlreiche, sehr genau 
~ikroskopisch untersuchte FaIle von Rheumatismus aller Art unzweifelhaft 
bewiesen, daB die besonderen rheumatischen Gewebsveriinderungen, iiber deren 
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kennzeichnende Bedeutung unter den Pathologen im wesentlichen jetzt "Ober­
einstimmung herrscht, nicht nur an den Gelenken, Sehnen, Muskeln und im 
Herzen sich finden, sondern daB sie in anatomisch schweren Fallen von Rheu­
matismus uber das ganze Binde- und GefafJgewebe nicht nur der Glieder, sondern 
auch zahlreicher innerer Organe ausgesat sind. Ja, in vielen Fallen, besonders bei 
Jugendlichen, fehlt die Erkrankung des Bewegungssystems oder tritt ganz zuriick 
hinter der der inneren Organe, besonders des BlutgefaBapparates und des Herzens 
in allen seinen Teilen, der serosen Haute beider Rumpfhohlen, des Gehirns 
(Chorea) und seiner Haute, der Nerven, der Schlundorgane, der Lunge, der Nieren 
und ihrer Fetthiille, der Leber, des Pankreas, des Eierstocks, des Hodens usw. 
Wir miissen also den Rheumatismus als ein "Allgemeinleiden" ansehen, nicht in 
dem Sinn, daB in jedem Fall alle einzelnen Teile des Korpers erkranken, sondern 
in dem, daB der Rheumatismus, alle FaIle zusammengenommen, wohl kein 
wichtiges Organ, ausgenommen anscheinend die Knochen soweit sie nicht zu 
den Gelenken gehoren, verschont und meist, besonders durch Befallen der 
BlutgefaBe, sich im ganzen Korper verbreitet wie eine ungeniigend behandelte 
Lues oder auch eine Vergiftung oder Sepsis, denen er ja durch seine Entstehungs­
weise ahnlich ist. 

Daraus geht hervor, daB wir uns auch insofern bisher im Irrtum befunden 
haben, als wir fiir selbstverstandlich hielten, dafJ der Rheumatismus fast immer 
schmerzhaft sei. Es hat sich auch anatomisch beweisen lassen, daB das nicht 
einmal fur den Gelenkrheumatismus richtig war. Denn in Fallen, in denen bei 
Lebzeiten trotz monatelanger oder noch langerer Krankenhausbehandlung die 
Diagnose Gelenkrheumatismus nicht gestellt war, fand KLINGE, wie schon vorher 
z. B. TALALAJEW, in allen Teilen der Gelenke und ihrer Nachbarschaft die rheu­
matischen Veranderungen. Vorurteilslose Beobachtung erkennt die Schmerz­
losigkeit nicht weniger Falle von Gelenkrheumatismus ja auch am Lebenden. 
Auch die Hartniickigkeit dieses auBeren und inneren allgemeinen Rheumatismus 
und seine Neigung zu Riickfallen gerade an den alten Krankheitsstellen hat sich 
immer wieder mikroskopisch nachweisen und meines Erachtens befriedigend 
erklaren lassen. 

Wenn man aber die groBen, 1934 erschienenen deutschen Lehrbiicher der 
Medizin durchsieht, finden sich zum Teil kaum Erwahnungen und keinerlei 
ausreichende Verwendung dieser Tatsachen fiir die praktische Medizin. 1929 
urteilte der russische Pathologe TALALAJEW, dem ein wesentliches Verdienst an 
der Forderung der heutigen anatomischen Kenntnisse vom Rheumatismus 
zukommt, daB "der Umfang der pathologisch-anatomischen Kenntnisse vom 
akuten Rheumatismus den Umfang der klinischen Vorstellungen auf diesem 
Gebiet bedeutend iibertrifft". VON NEERGAARD hat meines Erachtens aber 
recht, wenn er noch 1934 schreibt, daB "aus den anatomischen und experi­
mentellen Ergebnissen der neueren Rheumaforschung klinisch die Konsequenzen 
nicht gezogen sind," und "die klinische Auswertung nicht langer auf sich warten 
lassen soUte." Darum muB immer wieder betont werden, daB die Arzte aller 
Flicher die Abneigung gegen das uralte Wort Rheuma endlich uberwinden und dem 
haufigsten aller Leiden sehr ernste Aufmerksamkeit schenken mUssen. 

Welches sind die, teils verstandes-, teils gefiihlsmaBigen Ursachen dieser 
Abneigung, infolge deren es nach v. NEERGAARD "fast ehrenriihrig war, die 
Diagnose Rheumatismus zu stellen". 
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Einmal die Gelahr, allerlei Schmerzen, die von inneren Leiden wie Lungen­
tuberkulose, Nieren- oder Gallensteinen, bosartigen Geschwiilsten, besonders 
der Knochen, von BlutgefaBkrampfen, Aneurysmen, von Diabetes, Gehirn- und 
Ruckenmarksleiden, Neurasthenie usw. herriihren, irrtilmlich lilr rheumatisch 
zu halten. - Darf man darum geneigt sein, gegeniiber einem so unbestreitbar 
ernsten und haufigen Leiden, wie dem "Rheumatismus", die Augen zuzumachen 
und es im einzelnen Fall von vornherein fUr unwahrscheinlich zu halten? Sind 
nicht, ganz abgesehen von zahlreichen heutigen anderen Hilfsmitteln der Unter­
scheidung, schon die Art der Schmerzen, ihre Vorgeschichte und ihr Verlauf, 
die Abhangigkeit von Erkaltungen, von Ruhe und kurzer oder langerer Bewegung 
wertvolle, einfache Hinweise auf ihre Hauptursache? Und der "allgemeine 
Nervenrheumatismus" ist ein zwar nicht unfehlbares, aber doch sehr wertvolles, 
ziemlich einfaches neues Hilfsmittel der Unterscheidung. 

Zweitens: Die bisherige Unklarheit ilber die Entstehung des Rheumatismus. 
Die pathologischen Anatomen haben fruher den Rheumatismus vernachlassigt 
und einfach als ein entzundliches Leiden aufgefaBt. Als dann 1904 ASCHOFF 
mit TAWARA und gleichzeitig GEIPEL das rheumatische Herzknotchen entdeckt 
hatten, war das lilr den Erregerglauben beim Rheumatismus und die Suche nach 
dem Erreger ein neuer Ansporn. Der Vergleich mit dem Tuberkel lag doch 
zu nahe. Als aber nach wie vor die Erregersuche und die Obertragungsversuche 
immer wieder vergeblich waren, entwickelte sich eine begreifliche Unlust, sich 
mit einem Leiden zu befassen, mit dem man nicht die wissenschaftliche Be­
stimmtheit verbinden konnte, die auf vielen anderen Gebieten der Infektions­
krankheiten errungen war. - Darf man aber etwa den Krebs vernachlassigen, 
weil man "seinen Erreger" nicht kennt und in den meisten Fallen auch 
keine andere Ursache? - AuBerdem ist auch dieser unberechtigte Grund der 
Abneigung gegen das Wort Rheumatismus inzwischen meines Erachtens so gut 
wie beseitigt. 

Drittens fuhrte die Vielgestaltigkeit der bald akuten bald chronisch rheumati­
schen Gelenk-, Muskel-, Haut- und Nervenleiden zu erheblichen Zweifeln uber 
die Einheitlichkeit des Grundleidens. Seitdem aber die besonderen rheumatischen 
Gewebsveranderungen festgestellt und anerkannt sind, hat die pathologische 
Anatomie sie bei allen scheinbar so verschiedenen rheumatischen Krankheiten 
nachgewiesen, wenn auch mit einigem Formwechsel je nach ihrem Sitz, dem 
Alter der Befallenen usw. Darum und nach dem Gesamtverlauf braucht man 
meines Erachtens nicht daran zu zweifeln, daB die Hauptursache aller ver­
schiedenen Rheumaformen dieselbe ist. 

DaB wir besonders bei allen chronischen Rheumaformen bisher nicht befrie­
digend und dauernd helfen, nicht wirklich heilen Mnnen, durfte ein vierter Grund 
sein fur Vernachlassigung des Rheumatismus in der Praxis. Auch hier sind Fort­
schritte gemacht und weitere moglich. Und hiitte die Unsicherheit hinsichtlich der 
Heilbarkeit nicht das Streben nach Verhiitung langst machtig anregen mussen? 

VON NEERGAARD fiigt diesen Grunden fur eine gewisse Ruckstandigkeit der 
arztlichen Beschaftigung mit dem Rheumatismus den Hinweis hinzu, daB die 
meisten an chronischem Rheumatismus Erkrankten, besonders die Oberzahl 
der mehr funktionell als organisch schwer Leidenden, bei praktischen Arzten 
bleiben und nicht genugend "Gegenstand klinischer Forschung gewesen sind". 
"Die trostlose Lage der Medizin auf diesem Gebiet, das leider fur ihr Ansehen 
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im Volk von so groJ3er Bedeutung ist, ist also entwicklungsgeschichtlich durchaus 
verstandlich. " 

Die pathologische Anatomie hat zuniichst den Entwicklungsgang rkr besonderen 
rheumatischen Gewebsveranderungengekliirt. Zunachst zeigt sich beim akuten 
Rheumatismus etwa 2-3 Wochen nach Einsetzen der Krankheitszeichen an 
kleineren oder groBeren Stellen der verschiedensten Bindegewebe des ganzen 
Korpers eine Quellung der Faserbundel, spater auch der Gewebsmaschen, die 
durch eine gleichmaBige Substanz entsteht, die KLINGE wegen ihrer besonderen 
Farbbarkeit als fibrinoid bezeichnet. Vielleicht handelt es sich dabei um eine 
physikalisch-chemische Anderung der Zwischensubstanz, also um den von 
SCHADE Gelose bezeichneten Vorgang. Da es aber eine rein rheumatische librinose 
Perikarditis und Pleuritis gibt, wird man einen Teil dieses quellenden Stoffes 
vermutungsweise auch auf Austritt aus den GefaJ3en zuriickfiihren konnen. 
Wahrscheinlich ist der ortliche Allergen-Antigen-Kampf in einem verandert 
reagierenden, "hyperergischen" Gewebe die Ursache des Vorgangs. Jedenfalls 
ist meines Erachtens die Verschiedenheit der geweblichen Grundvorgange von 
den "entzundlichen" einHinweis darauf, dafJ der Rheumatismus nicht auf ortlichen 
Erreger-Ansiedelungen beruhen durfte. Auf die Frage nach der Herkunft der 
"fibrinoiden" Substanz komme ich spater kurz zuriick. 

Etwa von der 3.-4. Woche ab schlieBt sich an die Quellung, wenn keine 
rasche Heilung des Rheumatismus eintritt, eine Umlagerung und spater, bis 
3 oder mehr Monate dauernd, eine Durchsetzung der gequollenen Gewebsstellen 
durch Zellen an, die iiberwiegend von den Bindegewebs- und Adventitiazellen 
des Ortes abstammen, teilweise mehrkernig, ja Riesenzellen werden konnen. 
Diese Zellenanhaufung nimmt an manchen Stellen des Korpers die Form der 
Knotchen an, die nach ASCHOFF benannt sind. An anderen Stellen ist die 
Gewebsdurchsetzung mehr eine unscharf begrenzte. Ob das eine oder andere 
eintritt, hangtwohl, wieKLINGE meint, von der mechanischenBeanspruchung der 
betroffenen Organe ab, aber auch wohl von der Straffheit der Gewebe, z. B. 
in den verschiedenen Strecken der Sehnen, oder von der besonders starken Durch­
trankung der Gewebe mit den ursachlichen, wie wir heute annehmen, Giftstoffen, 
z. B. in der Umgebung der Mandeln. AuBerdem tritt in den sturmischsten Fallen 
von Rheumatismus zu der grofJzelligen Gewebsdurchsetzung eine echt "entzundliche" , 
odematOse Aufquellung hinzu mit Lymphocyten und Leukocytenansammlung, 
so daB nicht selten das Bild einer echt infektiosen "septischen" Entziindung 
entsteht. Das ist wohl mit der Grund, warum die besonderen Gewebsverande­
rungen des Rheumatismus den pathologischen Anatomen so lange entgangen sind. 

Die weitere Entwicklung des Leidens hangt von der in den schwersten Fallen 
zu ortlichem Faser- und Gewebszerfall fiihrenden Schwere der Erkrankung, 
wahrscheinlich auch von der Dauer der fortwahrenden oder schubweise immer 
neuen Giftiiberschwemmung des Korpers vom urspriinglichen Herd, dem sog. 
Fokus aus ab, noch haufiger vielleicht von mechanischen und Kalteschadigungen, 
die auf den Beruf oder die Kleidung und anderes zuriickzufiihren sind. N och 
nach einem Jahr und viellanger finden sich manchmal die besonderen rheu­
matischen Gewebsveranderungen unverandert! In anderen Fallen aber schwindet 
zunachst die fibrinoide A~fquellung des Gewebes, dann auch die Zelldurchsetzung, 
so daB schliefJlich eine rheumatische "Narbe" mit Verdickung der Faserbundel 
ubrig bleibt. Vereiterungen treten nur dann ein, wenn mit dem eigentlichen 
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rheumatischen Vorgang eine Bakterieneinschwemmung von Anfang an ver­
bunden ist oder sich nachtraglich verbindet. Das entspricht ja der uralten Erfah­
rung, daB auch die schwersten FaIle von reinem sog. akutem Gelenkrheumatismus 
ohne Eiterung verlaufen. 

Wichtig fUr die Wesensauffassung dieser Gewebsvorgange ist auch die von 
KLINGE immer wieder hervorgehobene Tatsache, daB bei Ruck/allen eines scheinbar 
iiberstandenen Rheumatismus auch nach Jahren noch die ursprunglich verandert 
gewesenen und scheinbar "vernarbten" Stellen den Hauptsitz der neuen Erkrankung 
bilden. Ein Hinweis darauf, daB das "vernarbte" Gewebe doch verandert, 
iiberempfindlich, hyperergisch geblieben ist, hauptsachlich gegen Erkaltungen 
und Verletzungen, manchmal geringfiigiger Art, aber auch gegen neu aus einem 
Entziindungsherd eingeschwemmte Gifte. 

Aile die eben beschriebenen Gewebsvorgange finden sich, wie schon gesagt, 
ebenso bei dem akuten, wie bei dem ganz chronischen Rheumatismus nicht nur 
der schmerzhaften Bewegungsorgane, sondern auch der schmerzlosen inneren 
Organe. AIle diese Vorgange sind also mit groBer Wahrscheinlichkeit wesens­
gleich. 

An den Gelenken hangen die Folgen fiir ihre Brauchbarkeit auBer von der 
Schwere der Erkrankung auch von der Bewegung der Gelenke abo Wenn die 
chronisch schwer erkrankten Gelenke, bei denen auBer Bandern und Kapsel 
auch der Knorpel im Laufe langerer Dauer krank und zerstort wird, infolge 
verhaltnismaBiger Schmerzlosigkeit viel bewegt werden, so kann das Bild der 
deformierenden Gelenkentziindung entstehen. Das hat KLINGE nicht nur aus 
seinen anatomischen Untersuchungen an menschlichen Gelenken geschlossen, 
sondern auch in seinen Tierexperimenten, auf die ich spater noch kurz komme, 
festgestellt. Werden die Gelenke z. B. wegen Schmerzhaftigkeit oder dauernder 
Bettlagerigkeit nicht bewegt, so entstehen Ankylosen, je nach Umstanden 
fibroser oder knocherner Art. - KLINGE erkennt aber auch das Vorkommen 
einer nichtrheumatischen deformierenden Arthrose an. 

In den Muskeln tritt zu den beschriebenen rheumatischen vernarbenden 
Veranderungen haufig auch ein scholliger Zerjall von Muskeljasern, nicht nur im 
Herzen, sondern auch im Zwerchfell und in den willkiirlich beweglichen Muskeln. 
Es ist also unberechtigt, den Muskelrheumatismus ganz zu bestreiten und aIle 
ziehenden oder reiBenden Muskelschmerzen mit dem unklaren Begriff "Myalgie" 
abzutun oder auf Ausstrahlung von kranken Gelenken, besonders den Wirbel­
gelenken (VEIL, SCHOBER) zuriickzufiihren. Diese letztere Auffassung diirfte zum 
Teil eine Folge von "Oberbewertung "positiver" kleiner Rontgenbefunde sein, 
namlich von spitzen Ecken und von Wiilsten an den Gelenkrandern, die, wie 
man sich aus Gelenkaufnahmen von Alteren taglich iiberzeugen kann, meist 
so gut wie schmerzlos sind. Es ist jedenfalls nicht richtig, wenn sich auch in ganz 
neuen Lehrbiichern die Angabe findet, daB sich beim Muskelrheumatismus 
keine anatomischen Veranderungen zeigten. Dieser Irrtum beruht sicher mit 
auf der Verwechslung von Muskel- und Nervenrheumatismus, wahrscheinlich 
zum Teil aber auch darauf, daB die rheumatischen Veranderungen des ersten 
Stadiums restlos ausheilen kOnnen. 

Durch Muskelfaserzerfall und Narbenschrumpfung entstehen Schwielen im 
Herzen, die mit bloBem Auge oft erkennbar und ein fast untriiglicher Beweis 
des vorausgegangenen Rheumatismus sind. Die Haufigkeit dieser Art Muskel-
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schwielen im Herzen scheint aber ortlich verschieden zu sein und (nach KLINGE) 
in Leipzig haufiger vorzukommen als anderswo, z. B. in Munchen. Das hangt 
wohl mit davon ab, ob die oft zu leichte Modetracht aIlgemein angenommen 
ist oder die Bevolkerung zum groBen Teil an alteren und warmeren Trachten 
festhiilt. 

Sehr wichtig fUr den Krankheitsverlauf ist die rheumatische GefafJerkrankung, 
die aIle Teile des GefaBapparates, groBe und kleine und kleinste Arterien und 
Venen befallen kann. KLINGE sagt in seinem Buch, daB "eine umsichtige ana­
tomische Gesamtbetrachtung der Krankheit" zwinge, "das GefafJsystem beim 
Rheumatismus in den Mittelpunkt der Betrachtung zu stellen". Er hebt hervor, 
daB es oft schwer ist, die chronische Arteriitis infolge Lues zu unterscheiden 
von den Spatstadien der rheumatischen Arteriosklerose. Er steht mit der 
Annahme einer schweren rheumatischen Gefal3wandverdickung in Schlag- und 
Blutadern keineswegs allein. Vielmehr hat nach einer Aussprache auf dem 
ChirurgenkongreB 1932 tiber die Gangran der FtiBe und Beine bei verhiiJtnismaBig 
jugendlichen Menschen der Referent CEELEN sich dahin ausgesprochen, daB 
die zugrunde liegende GefaBveranderung, die Arteriitis und Phlebitis obliterans, 
"dem infektiosen Rheumatismus auBerst nahe stehe und wohl in ihn ein­
zubeziehen" sei. 

Die GefafJe und ihre nachste Umgebung sind die Stellen, von denen aus der 
Rheumatismus auch in die inneren Organe, Lungen, Leber, Nieren usw. eindringt. 
Diese rheumatischen GefaBveranderungen, besonders die in den Venen, als 
eine der moglichen Ursachen fur Thrombose und Embolie anzusehen, worauf ich 
wiederholt hingewiesen habe, ist nicht nur eine Theorie, sondern durch zahlreiche 
anatomische Befunde langst erwiesen, auch von KLINGE ausdrticklich erwahnt 
(S. 236). Trotzdem ist in der reichlichen chirurgischen Literatur tiber die Ursachen 
von Embolie, soweit ich sie kenne, mit keinem Wort von Rheumatismus die 
Rede, auch nicht in der ausfUhrlichen und ausgezeichneten Arbeit von P AYR. 

In einer Arbeit von COBURN von 1923 wird angegeben, daB von 320 von ihm 
Behandelten mit Rheumatismus tiber 100 im akuten Anfall gestorben sind, 
74 an chronischer Herzinsuffizienz, 38 infolge emboli scher GefaBverschliisse, 
zum Teil mit plotzlichem Tod, 8 an Thrombosen im Herzen, 49 an septischer 
Endokarditis, die nach COBURNS Auffassung keine Beziehung zum voraus­
gegenangen Rheumatismus hatte, 40 an anderen nicht rheumatischen Krank­
heiten. Bei der daraus hervorgehenden Wichtigkeit des Rheumatismus des 
Herzens und des GefaBsystems und bei der wohl keinem Arzt heute zweifel­
haften Abhangigkeit des Rheumatismus von haufigen Erkaltungen (s. die oben 
erwahnte Aussprache auf dem ChirurgenkongreB 1932) drangt sich der schon 
wiederholt im Schrifttum ausgesprochene Wunsch auf, den GefafJrheumatismus 
moglichst fruhzeitig nachweisen oder wenigstens vermuten zu konnen, besonders 
natiirlich in den Fallen ohne Gelenkrheumatismus. Meines Erachtens wird es 
wegen der Haufigkeit der rheumatischen Muskelnarben im Herzen gut sein, 
in allen Fallen von chronis chen Herzbeschwerden und UnregelmaBigkeiten des 
Pulses, die trotz Elektrokardiogramm nicht sicher genug anders, z. B. als nervos, 
zu erklaren sind, an Rheumatismus des Herzmuskels zu denken und einen gleich­
zeitigen GefaBrheumatismus darum zu vermuten. Vielleicht am wichtigsten als 
fruher Hinweis auf einen wahrscheinlich vorhandenen Rheumatismus des Blut­
gefaBsystems ist aber indirekt der in meiner chirurgisch-gynakologischen Praxis 
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bei Frauen und auch bei Kindern, viel weniger bei Mannern, sehr haufige "allge­
meine Nervenrheumatismus", den ich in den letzten 5 Jahren in meist versteckter 
weil schmerzloser Form bei sicher iiber 1000 Fallen gefunden habe. 

Der "Allgemeine Nervenrheumatismus" ist mir zunachst seit etwa 10 Jahren 
haufig aufgefallen an den Beinen bei Kranken, die wegen angeblicher SenkfuB­
schmerzen zu mir kamen und durch keinerlei Einlagen Besserung, sondern 
eher Verschlimmerung {anden. Dann fand ich den Nervenrheumatismus am 
oder im von mir der Kiirze wegen "Kleines Schultergelenk" genannten Schulter­
blatt-Schliisselbein- (acromio-clavicular-) Gelenk als Ursache zahlreicher Schmerz­
ausstrahlungen von dort nach allen Richtungen. Von diesen Gliederfallen aus­
gehend habe ich allmahlich gefunden, daB in Leipzig heute vielleicht 1/3, vielleicht 
auch mehr der erwachsenen Madchen und Frauen an einer iibermaBigen Druck­
empfindlichkeit zahlreicher Nerven leiden an allen Teilen des Korpers, auch 
am Rumpf, aber mit regelmafJiger Bevorzugung und andererseits Verschonung 
bestimmter N erven. Schmerzen haben die Befallenen immer nur an einem meist 
verhaltnismafJig kleinen Teil der erkrankten Gebiete, der aber oft sehr wechselt 
im Laufe des langen Leidens. lch werde spater ausfiihrlicher begriinden, 
warum ich dieses versteckte Leiden fiir rheumatisch halten muB. 

Dieser allgemeine Nervenrheumatismus hat mich zuerst auf die meist sehr 
weite, um nicht zu sagen allgemeine Verbreitung des Rheumatismus im Korper 
aufmerksam gemacht und erst das dadurch angeregte Studium der Rheuma­
tismusliteratur hat mir die noch starker gewordene tJberzeugung gegeben, daB 
der Rheumatismus meist ein Allgemeinleiden ist, das nicht nur Mufiger ist als 
irgendeine andere Erkrankung, sondern auch vom Standpunkt der ganzen 
Volksgesundheit gesehen heute wohl keiner anderen Krankheit an mahnender 
Wichtigkeit nachsteht. 

Man vergleiche einmal Rheumatismus und Krebs hinsichtlich ihrer Wich­
tigkeit. Die Zahl der an Rheuma, innerem und auBerem zusammengenommen, 
ernstlich Leidenden ist nach unseren heutigen Kenntnissen ein Vielfaches der 
Krebskranken. Die Rheumakranken leiden durchschnittlich vielliinger als die 
Krebskranken. Und ob die Zahl der an innerem Rheuma Sterbenden kleiner 
oder groBer ist als die der Krebstodesfii.lle, laBt sich heute, wo noch zu wenig 
auf den inneren Rheumatismus des Herzens und der GefaBe geachtet wird, nicht 
annahernd sagen. Bestimmt aber sterben die dem Rheuma zum Opfer Fallenden 
unvergleichlich friiher (oft ja schon in der Jugend), als die Krebskranken. 

Die durch ilbermafJige Druckschmerzhaftigkeit objektiv-subjektiv als mehr oder 
weniger erkrankt nachweisbaren Nerven sind, von unten angefangen: 

Am Bein der nervus plantaris, besonders etwas nach innen von der Mitte 
der FuBsohle und am Druckpunkt von DENECKE-PAYR, zwei bis drei Finger­
breiten unterhalb des inneren Knochels. Seine Schmerzhaftigkeit fiihrt zu 
zahllosen falschen SenkfuBdiagnosen und zum irrtiimlichen und schadlichen 
Verschreiben von Einlagen, durch die viel Geld und Zeit verschwendet und 
natiirliche Kraft und Gesundheit zerstort wird; 

der nerv. tib. hauptsachlich hinten oben vom inneren Knochel und 
in der Kniekehle, bei schweren Fallen auch in der Mitte der Wade; 

der nerv. cutaneus surae medialis hinten innen an einem kleinen Punkt dicht 
oberhalb des unteren Endes der Wade; 
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der saphenus vorn innen dicht hinter der Mitte der inneren Schienbeinkante 
und ein Astchen von ihm hinten innen am obersten Teil der Wade. Auch ein 
Astchen des cutaneus femoris anterior innen vorn am inneren Oberschenkel­
knorren ist oft iibermiiBig druckempfindlich. 

Sehr wichtig, besonders fiir eine schnelle Feststellung, sind ;iste des cutaneus 
femoris anterior innen vom am Oberschenkel besonders etwas unterhalb der 
Mitte der meist leicht sichtbaren oder fiihlbaren Grenze zwischen Extensoren 
und Adductoren, wo sie sich mit dem unteren und oberen Rande des meist 
fiihlbaren Sartorius kreuzt. Diese feinen Nerven sind fast immer hochgradig 
druckschmerzhaft, selten aber Sitz von Schmerzen. 

Der femoralis dicht oberhalb des Leistenbandes dicht nach auBen vom PuIs 
der art. femoralis. Rier ganz besonders muB ich erwahnen, daB entscheidend 
fiir die Annahme einer krankhaften tJberempfindlichkeit nur ein verhiiltnis­
maBig heftiger Schmerz bei leichter Betastung ist. Bei starkem Druck scheint 
der Cruralis auch bei sonst Gesunden recht empfindlich zu sein. 

Der ischiadicus besonders in Rohe des oberen Endes des Trochanters. 
Viel seltener als die Genannten ist erkrankt der Peroneus am Fibulakopfchen, 

noch seltener seine Auslaufer vorn auBen am untersten Teil des Unterschenkels 
und am FuBriicken. 

Auch der cutaneus fem. lateralis ist verhaltnismaBig selten befallen. Nach 
meinen Beobachtungen, auch an mir selbst, scheint dieser Nerv in viel hoherem 
Grade als andere rheumatische Nerven Rautempfindungen kribbelnder Art 
und Kaltegefiihl auszulosen an der ganzen AuBenseite des Oberschenkels, die 
sog. Meralgia paraesthetica. - Manchmal aber kommt auch ein Frieren im 
Unterschenkel oder im ganzen Bein vor, das die Kranken zum Arzt fiihrt und 
diesen zur Entdeckung des Nervenrheumatismus fiihren kann, wenn er darauf 
achtet. 

Nicht iiberall kann man fiir diese Druckpunkte, Z. B. die des cut. fem. ant. 
oder den des cut. surae med. am unteren Ende der Wade, einen in den anato­
mischen Atlanten regelmaBig angegebenen wichtigeren Nerven verantwortlich 
machen. Aber der plOtzlich bei schonender Absuchung der angegebenen Lieb­
lingsstellen aufzuckende und auf einen kleinen Fleck beschrankte Schmerz 
laBt nicht zweifeln, daB es sich oft nur um kleine Punkte handelt am Durch­
tritt eines feinen Nerven durch die Fascie. Worauf es beruht, daB einzelne 
Nerven, manchmal so feine, besonders empfanglich fiir Rheumatismus sind, 
laBt sich wohl beim Rheumatismus so wenig sagen wie bei Neuritiden infoIge 
Vergiftung Z. B. mit Blei. 

Mit den N ervenpunkten von CORNELIUS haben die von mir gefundenen 
Punkte nichts zu tun, wenigstens grundsatzlich nicht. CORNELIUS nennt seine 
Punkte "Nervenpunkte" ausdriicklich nur wegen ihrer groBen Druckempfind­
lichkeit. Sie finden sich iiberall i:m Gewebe, nicht nur an Stellen, an denen 
groBere oder feinere Nerven regelmaBig anzunehmen sind. Die Schmerzpunkte 
von CORNELIUS beruhen sicher zum groBen Teil auf Nervositat oder Rysterie 
und werden zum Teil hervorgerufen dadurch, daB CORNELIUS bei den ersten 
Behandlungen seine Kranken darauf hinweist, daB die Massage eines schmerz­
haften Punktes wahrscheinlich irgendwo anders im Korper, oft weit entfemt 
vom ersten Punkt, auch auf der anderen Korperseite, als "Reaktion" neue 
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Schmerzpunkte hervorrufe. Der praktische Nutzen der Nervenpunktmassage 
von CORNELIUS, iiber die ich gar keine eigene Erfahrung habe, sondem nur eine 
Kenntnis aus dem ausfiihrlichen Buch, das bei J. F. Lehmann erschienen ist, 
soIl nicht angezweifelt werden. 

Von dem haufigeren Vorkommen dauerhafter Muskelhiirten habe ich mich 
bisher nicht iiberzeugen konnen, wohl aber von dem nicht seltenen Vorkommen 
umschriebener Muskelspannungen, die ich fUr "reflektorisch" halte, weil sie sich 
meist unter dem vorsichtig streichenden Finger bald losen. Es ist wohl kein 
Zufall, daB ich diese umschriebenen Muskelspannungen bei weitem am haufigsten 
gefunden habe in der Wade, die ja auch bei weitem der haufigste Sitz von 
schmerzhaften Muskelkrampfen ist. 

Am Rumpf sind die GesaB- und die Lendennerven (besonders am auBeren 
Rand der straffen Lendenmuskeln oberhalb des Darmbeinkamms) sowie die 
Zwischenrippennerven mit Auswahl befallen, letztere am haufigsten zwischen 
den untersten Rippen und an der Spitze der 12. Eine besonders empfindliche 
und sehr haufig befallene Stelle ist die Gegend des nerv. thoracicus longus 
oben in der Achselhohle. 

Rheumatische Brustwand- und Lendennerven sind haufig Sitze von Schmerzen, 
die nicht nur von den Kranken, sondern zu ihrem Schaden oft auch von Arzten 
ins Innere des Korpers verlegt werden: ins Herz, in die Brustdriise, ins Rippenfell, 
in den Magen, die Gallenblase, den Wurmfortsatz, in "Verwachsungen", in die 
Blase oder in die Unterleibsorgane. Kennzeichnend fiir diesen auBeren Bauch­
wandschmerz ist, wenn die ziemlich seltenen HEADschen Zonen ausgeschlossen 
werden konnen, eine Zunahme des Druckschmerzes bei Anspannung der Bauch­
muskeln statt Abnahme. Aber der rheumatiche Bauchwandschmerz ist so haufig 
bei Frauen und Madchen, zumal an bestimmten Punkten am auBeren Rand 
des Rectus, daB man sich nicht verleiten lassen darf, durch Nachweis eines 
Bauchwandschmerzes ein gleichzeitiges inneres Leiden ausschlieBen zu wollen. 
Tatsachlich aber diirfte dieser Irrtum viel seltener sein als der umgekehrte. 
Viele Operationen an Gallenblase, Wurmfortsatz, Unterleibsorganen usw. sind 
gemacht worden und werden in Zukunft gemacht, weil die rheumatisch-neuriti­
schen Bauchwandschmerzen viel zu wenig gekannt oder bedacht werden. Auch 
die von innen her zu tastenden Nerven im Becken, besonders die zu beiden 
Seiten des Mastdarms an der Vorderseite des Kreuzbeins und die an der Hinter­
seite des Schambeins zu beiden Seiten der Hamrohre sind nicht selten iiber­
empfindlich, manchmal auch Sitz von Schmerzen, z. B. beim Coitus und bei 
der Regel. Driickt man bei der gynakologischen Untersuchung, wenn ein Schmerz 
angegeben wird, nur von unten oder nur von oben, so wird man meist zur 
richtigen Entscheidung kommen und so den Kranken oft eine zwecklose und 
lange Tampon-, oder eine sich oft an erstere anschlieBende unnotige operative 
Behandlung oder eine psycho-therapeutische wegen Vaginismus usw. ersparen 
konnen. - Eine junge Frau, die ich iiber ihr~n neuritischen Vaginismus zunachst 
beruhigen und mit kurzer Hitze- und Aciphenanwendung dann rasch heilen 
konnte, gehort gegenwartig zu meinen dankbarsten Patienten. - Vereinigungen 
und gegenseitige Verschlimmerungen zweier Schmerzarten kommen aber, zumal 
nach Erkaltung, nicht selten vor, auch psychische "Oberlagerungen. Zumal 
bei den Kreuzschmerzen der Frauen findet man solche Kombinationen nach 
allen Richtungen nicht selten. 
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Rasch iiberzeugend sind Falle, wo Frauen iiber plotzlich eingetretenen 
haufigen Harndrang mit Schmerzen in der Blase beim Wasserlassen klagen, 
der Urin aber frei von jeder krankhaften Beimischung ist. Dann findet man bei 
der Betastung Druckempfindlichkeit in der Gegend des ileo-hypogastricus 
und ileo-inguinalis, oft einseitig, z. B. haufig um den vorderen oberen Darm­
beinstachel herum. Hitzebehandlung heilt gewohnlich in wenigen Tagen. 

Eine meiner ersten Kranken mit irrefiihrenden rheumatischen Bauch­
beschwerden klagte iiber seit 8 Tagen plotzlich aufgetretene Magenschmerzen 
mit Erbrechen. Die Druckempfindlichkeit im Leib war viel ausgedehnter als 
die MagengroBe und die Zwischenrippenraume links waren hochgradig druck­
empfindlich, rechts frei. Nach wenigen Tagen sprang die Neuritis auch auf 
die rechte Seite iiber. Auch hier zeigte die Behandlung und der weitere Verlauf, 
daB es sich um eine Art "umgekehrte HEADsche Zone" handelte, d. h. um 
ein tJberspringen von Reizen aus auBerem Nerven durch den Ramus communicans 
auf Organnerven. Manchmal schneidet in diesen Fallen die Druckempfind­
lichkeit scharf in der Mittellinie abo 4 meiner Patientinnen, die durchaus keinen 
"hysterischen" Eindruck machten, gaben bestimmt an, daB maBiger schmerz­
hafter Druck auf die Zwischenrippen- und Lendennerven links '(nichts rechts!) 
bei ihnen sofort ein tJbelkeitsgefiihl auslose, oder Magenschmerzen oder eine 
aufsteigende Druekempfindung in der Speiserohre. (Vergleiche KLINGLER.) 

Am Arm spielen die Nerven am "kleinen Schultergelenk" eine besondere und 
besonders haufige Rolle durch von ihnen ausgehende Ausstrahlungen nieht nur 
in den Arm. Die Druckpunkte und -stellen liegen am hinteren Rand des auBeren 
Endes vom Sehliisselbein, selten aueh am auBeren Rand des Sehliisselbeinendes. 
RegelmaBig ist gleiehzeitig der radialis und medianus am untersten Teil des 
Oberarms druekempfindlich. DaB aber die Schmerzen im Arm ganz iiber­
wiegend von den Nerven am meist vergessenen kleinen Schultergelenk her­
riihren, kann man leicht beweisen durch Einspritzung von verdiinnter Novocain­
lOsung in die Kapsel des kleinen Gelenks. Auch sehr heftige Schmerzen ver­
schwinden danaeh oder bessern sich erheblich, meist nieht nur voriibergehend. 
In meiner Praxis sind die vom kleinen Sehultergelenk ausstrahlenden Sehmerzen 
unvergleichlich haufiger als schmerzhafte Erkrankungen des groBen, auch nach 
direkten und indirekten Verletzungen der beiden Gelenke. 

DaB die anderen Oberarmnerven fiir die Schmerzausstrahlung in den Unter­
arm und die Hand bis zu den Fingerspitzen keine nennenswerte Rolle spielen, 
zeigt sich, abgesehen von dem Erfolg der Novocaineinspritzung, aueh darin, 
daB die Kranken manehmal bei Druck auf das kleine Gelenk ganz von selbst 
angeben, daB sie die bis in die Finger oder am Hals hinauf oder auf den Brust­
korb oben vorn oder hinten ausgestrahlten Schmerzen dann verstarkt empfinden. 
Bei Betastung der anderen rheumatisch erkrankten Armnerven, also des radialis 
und medianus, habe ich das fast nie gehort. VEIL glaubt die MiBgefiihle und 
"neuritisehen" Schmerzen im Arm, in Hand und Fingern auf Rheumatismus der 
Halswirbelgelenke zuriickfiihren zu sollen. leh nehme an, daB die Beachtung 
des "kleinen Schultergelenks" ihn bald von dessen entscheidender Rolle iiber­
zeugen wird. 

Sehr bemerkenswert ist, und kennzeichnend Z. B. gegeniiber der Annahme 
von simulierten oder nervosen oder hysterisehen Sehmerzen, daB bei N erven­
rheumatismus der nerv. ulnaris am Ellbogengelenk last nie als druckschmerzhalt 
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angegeben wird. Auch der plexus brachialis wird bei zarter Betastung meist als 
nicht schmerzhaft bezeichnet, trotz seiner knochernen Unterlage. 

Am Unterarm ist der musculus brachio-radialis bisweilen druckempfindlich; 
die Unterarmnerven nur bei sehr schweren Fallen. 

Hals- und Nackenschmerzen ebenso wie Brust- und Riickenschmerzen im 
oberen Teil werden nicht oft geklagt; fast immer aber war dann das kleine 
Schultergelenk nachweislich der Ausgangspunkt. Einigemal habe ich am all­
gemeinen Nervenrheumatismus auch den Nerv. occipitalis und den Nerv. auri­
cularis magnus beteiligt gefunden. 

Die Frage, wie es kommen soIl, daB eine angeblich so haufig schmerzhaft 
erkrankte Gelenkgegend bisher iibersehen worden sein soIl, muB ich dahin 
beantworten, daB die Hauptursache in dem schlechten Sprachgebrauch liegt, 
der immer nur von "dem" Schultergelenk spricht. Darauf beruht die Vor­
stellung, die sich so leicht als falsch nachweisen laBt, daB aIle Bewegungen des 
Armes in der Schulter in dem "ungemein beweglichen (groBen) Schultergelenk" 
ausgefUhrt wiirden. In Wahrheit ist die Erhebung des Armes im groBen Schulter­
gelenk hochstens etwas iiber die Horizontale moglich. Darum fUhren wir in 
Wirklichkeit nur wenige Erhebungen des Armes im groBen Schultergelenk aus, 
ohne das kleine mitzubenutzen. Und die Wichtigkeit der Beachtung des kleinen 
Schultergelenks beruht mit darauf. Denn bei allen Schmerzen im kleinen 
Schultergelenk werden auch die Bewegungen im groBen reflektorisch und bewuBt 
eingeschrankt und eine rasche Versteifung, zu der dieses Gelenk neigt, ist die 
Folge davon. DaB aber das kleine Schultergelenk selbst im schmerzhaft erkrank­
ten Zustand bisher so gut wie ganz iibersehen worden ist, ist um so merkwiirdiger, 
als die Kranken sehr wohl die Empfindung haben, daB die Schmerzen von dort 
ausgehen und sie deuten auch bei der Beschreibung ihrer Schmerzen immer 
wieder auf dieses Gelenk hin. Das hat mich wohl zuerst auf seine sehr haufige, 
fast unbekannte und meines Wissens nirgends beschriebene rheumatische Er­
krankung hingefiihrt. 

Gesichtsschmerzen waren in meinen Fallen sehr selten. Ich erinnere mich 
nur an zwei FaIle, von denen einer Neuralgien in allen drei Asten des Trigeminus 
hatte. Einmal trat auch eine leichte Facialisparese auf. Ganz selten war der 
Auriculo-temporalis erkrankt. 

In der Augenheilkunde sind die rheumatische Iritis und Skleritis seit vielen 
Jahrzehnten anerkannte haufige Leiden. Rheumatische Neuritiden des Opticus 
und der Nerven fUr die Bewegung des Auges sind aber noch nicht sichergesteIlt, 
wie ich hore. 

Es fallt mir also vorlaufig auf, daB aIle die Nerven, die an frische Luft gewohnt 
sind, sehr wenig rheumatisch erkranken. Ich muB aber sagen, daB ich die 
Nacken- und Gesichtsnerven bei allgemeinem Nervenrheumatismus auf reine 
Druckempfindlichkeit, also auf versteckte rheumatische Neuritis, nicht ein­
gehend und regelmaBig durchforscht habe. 

RegelmafJig ist mit diesem meist schmerzlosen allgemeinen Rheumatismus der 
N erven verbunden eine Druckemp/indlichkeit mancher M uskeln, besonders des 
cucullaris, vielleicht auch des supra-spinatus, des pectoralis, des triceps und der 
Lendenmuskeln (der letzteren zumal bei Druck von der Seite), weniger oft fand 
ich die langen Riickenmuskeln und die GesaBmuskeln druckschmerzhaft. DaB 
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eine typisch-rheumatische Erkrankung der Muskeln anatomisch ziemlich haufig 
ist, habe ich oben schon gesagt. Das Zwerchfell ist ein Lieblingssitz. 

Ebenso ist die Knochenhaut, die nach den anatomischen Untersuchungen 
von KLINGE haufig iibersat ist mit rheumatischen Knoten, oft druckempfindlich. 
Fast immer der Rabenschnabelfortsatz, sehr oft auch der Oberarmknochen auBen 
etwa in der Mitte. Das kommt den Kranken besonders dann zum BewuBt­
sein, wenn man zum Vergleich die Epicondylen driickt. Diese ertragen auch sehr 
starken Druck immer ohne Schmerzempfindung. Die Epicondylitiden des 
Humerus haben also mit der Neuritis rheumatica so gut wie nie ursachliche Ge­
meinschaft. Auch der Humeruskopf ist trotz der Nahe des kleinen Schulter­
gelenks regelmaBig so gut wie frei von Druckempfindlichkeit. Haufig ist die 
Hinterkante des Schienbeins oberhalb des inneren Knochels druckschmerzhaft 
und nicht selten der Trochanter, manchmal auch das Fersenbein, an den Seiten 
oder unten. Nicht ganz selten ist die Knochenhaut des Schienbeins in groB.er 
oder geringerer Ausdehnung entziindlich odematOs und sehr schmerzhaft. 

Die Knochen selbst sind nach KLINGE stets frei von rheumatischen Ver­
anderungen, abgesehen von den knochemen Gelenkteilen. Ein auffallender 
Gegensatz zu der Neigung, besonders der wachsenden Knochen, an bakteriellen 
Metastasen zu erkranken. 

Gelenkrheumatismus in kleineren Gelenken; also an Hand und FuB bei den 
Kranken der Sprechstunde, aber auch chronischer Rheumatismus groBer Gelenke 
ist haufig verbunden mit dem allgemeinen Nervenrheumatismus. Die Kniee 
bei alteren Frauen sind ein Hauptsitz dieser rheumatischen Gelenkschmerzen. 
Hier findet man haufig kissenformige rheumatische Anschwellungen vorn innen 
am oberen Tibiaende. Wenn man das beachtet und sich nicht einfach mit der 
Annahme von eigentlichen Gelenkschmerzen rheumatischer oder arthrotischer 
Art den Blick triibt, kann man diesen Frauen durch eine Novocaininfiltration 
des hauptsachlich schmerzhaften Punktes an der Tibia einen groBen Dienst 
sehr schnell erweisen. Vielleicht besonders dauerhaft, wenn man in das novocain­
durchtrankte Gewebe noch wenige Tropfen konzentrierter Carbolsaure verteilt. -
AuBer den Knien sind die Darmbein-Kreuzbein-Symphysen haufig rheumatisch 
erkrankt, dabei Ausgangspunkt sehr lastiger und hartnackiger Kreuzschmerzen. 
Bei der Behandlung der chronisch-rheumatischen Schmerzen und Schwellungen 
in der Zeit der Wechseljahre bedient man sich zweckmaBig, weil oft erfolgreich, 
neben den sonstigen Rheumaheilmitteln eines auszuprobierenden Hormonmittels 
schon wegen seines guten Einflusses auf den allgemeinen Erregungszustand. 

Der Gelenkrheumatismus des kleinen Schultergelenks selbst ist erheblich seltener 
als die schmerzlose oder schmerzhafte Neuritis in der auBeren Gelenkkapsel. 
Wer sich aber daran gewohnt, die Kranken mit scheinbar ortlichem Rheumatis­
mus oder Rheumaverdacht zunachst auf das keineswegs standige, aber sehr 
haufige Zugrundeliegen des typischen allgemeinen Nervenrheumatismus zu 
untersuchen und zunachst nach dem kleinen Schultergelenk zu fUhlen, kann sich 
nirgends so Leicht wie hier oben von der allmahlichen Entwicklung dieses "N erven­
rheumatismus" und damit des Rheumatismus iiberhaupt, uberzeugen. Der erste 
Zustand ist, obgleich wahrscheinlich schon auf anatomisch nachweisbaren 
Gewebsveranderungen beruhend (s. unten) in Ruhe schmerzlos, versteckt, nur 
durch Druckschmerzhaftigkeit nachweisbar. Beim zweiten Zustand werden die 
auBerlich liegenden Nerven auch in der Ruhe schmerzend bei oft tauschenden 
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Ausstrahlungen nach allen Richtungen hin. Erst im dritten gehen die Verande­
rungen am kleinen Schultergelenk tiefer und ergreifen auch das eigentliche Ge­
lenk, so daB nicht nur oft eine lmchte Anschwellung der Gelenkgegend, sondern 
auch bestimmte Bewegungstorungen sich einstellen: Schmerzen beim Erheben 
des Armes zur Senkrechten und beim Drehen des leicht erhobenen Armes zum 
Greifen nach hinten Mitte oder hinten oben, also den Bewegungen, die wir beim 
Ankleiden und die Frauen beim Haaraufstecken notig haben. Aus dieser all­
mahlichen Verschlimmerung geht hervor, wie wichtig es ist, die Krankheit 
schon im ersten noch schmerzlosen Zustand zu entdecken und zwar meist als Teil 
eines allgemeineren Nervenrheumatismus, urn einer Verschlimmerung des ort­
lichen und des allgemeinen moglichst friih vorbeugen zu konnen. 

Obschon ich also weiB, daB an der von mir beschriebenen Erkrankung regel­
maBig Muskeln, Knochenhaut und Gelenke miterkrankt sind und obschon man 
nach den Befunden der Anatomen annehmen muB, daB auch die GefaBe, beson­
ders der Glieder, und das Herz an der Krankheit oft beteiligt sind, habe ich 
die regelmiifJige Art der Erkrankung der N erven in der Bezeichnung allein aU8-
gedruckt, nicht nur der Kiirze wegen, sondern weil die Nervenerkrankungam 
wichtigsten ist fiir die Krankheitszeichen und die Feststellung der Krankheit 
am Lebenden. AuBerdem weil es mir daran liegt, die bisher fast iibersehene 
Beteiligung der Nerven am Rheumatismus (s. das Schema der Gesellschaft 
fiir Rheumabekampfung) besonders hervorzuheben, urn vor Fehlurteilen und 
-behandlungen zu bewahren. In Wahrheit handelt es sich hochstwahrscheinlich 
urn das von den Pathologen seit iiber 6 Jahren nachgewiesene "Allgemein­
leiden: Rheumatismus", bei dem die Nerven fiir die ersten Krankheitsfolgen 
wichtiger sind, als auch nach den bisherigen Untersuchungen der Pathologen an 
Verstorbenen angenommen werden konnte. Vielleicht dienen meine Beobach­
tungen dazu, die Pathologen zu noch groBerer Aufmerksamkeit auf die Nerven 
beim Rheumatismus zu veranlassen, als bisher. 

1m Schrifttum hat meines Wissens nur FELIX FRANKE, Braunschweig, 
eine ahnlich ausgebreitete Neuritis beschrieben, die er, gewiB etwas einseitig, 
auf Grippe zuriickfiihrt; mit darum sind seine Beobachtungen nicht so beachtet 
worden, wie sie verdienten. DaB in der Einteilungsformel der Deutschen Gesell­
schaft fiir Rheumabekampfung die Neuritis fehlt und nur die Neuralgie vorkommt, 
habe ich schon erwahnt. Einige vorurteilslose Kollegen, die meine Angaben nach­
gepriift haben, haben sie bestatigt. Bei den meisten ist aber der wiederholte 
Hinweis auf die Wichtigkeit dieser in langen Jahren gewonnenen Beobachtungen 
eines Nur-Facharztes nicht geniigend, die Abneigung gegen alles "Rheumatische" 
zu iiberwinden. Einige Gyniikologen haben fiir ihr Teilgebiet wiederholt auf die 
Neuritis in der Bauchwand und in den Beckennerven hingewiesen. So schreibt 
Prof. CRAMER in Bonn 1933: "Seit Jahren ist es mir im steigenden MaBe auf­
gefallen, daB in einer ungeahnt groBen Zahl von Fallen bei Klagen iiber gyna­
kologische Schmerzen peripherneuritische Erkrankungen einzelner Nerven oder 
ganzer Nervengebiete die alleinigen Ursachen sind." "Jedenfalls ist die Becken­
neuritis eine auBerordentlich haufige Erkrankung, an der der Gynakologe 
keinesfalls voriibergehen darf, wenn er sich nicht der Gefahr grober diagnostischer 
und therapeutischer Fehler aussetzen will." Er fiigt hinzu, daB die seit langem 
bekannten "Neuritiden in dem letzten Jahrzehnt erheblich haufiger auftreten 
als Wher". fiber eine Erklarung fiir letzteres auBert er sich leider nicht. Ich 
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komme auf diese wichtige, von einem reinen Gynakologen nicht gut zu lOsende 
Frage spater ausfiihrlich zuriick. KRAMER erwiihnt auch nicht die gleichzeitigen 
Neuritiden am iibrigen Korper. In meiner chirurgisch-gyniikologischen Praxis 
sind aber FaIle mit beschrankter Neuritis viel seltener als die mit regelmaBigen 
allgemeinem Nervenrheumatismus, meist in ziemlich gleicher Starke beiderseits, 
selten ganz einseitig. 

Diese sehr haufige Druckempfindlichkeit einer groBen Zahl von regelmaBig 
bevorzugten oder verschonten Nerven auf Rheumatismus zurilckzufilhren, ist 
angesichts des Fehlens einer anderen befriedigenden Erklarung fUr dieses regel­
maBige Allgemeinleiden meines Erachtens berechtigt, weil es sich regelmaBig 
mit einer offenbar gleichartigen Erkrankung von Muskeln, Knochenhautstellen 
und mit Gelenkschwellungen verbindet, an deren rheumatischer Natur wohl 
nicht zu zweifeln ist. Auch das offenbar mit dem Wetter wechselnde Auftreten 
und der Charakter der Schmerzen in den N erven, Muskeln und Gelenken ist 
"rheumatisch" : am starksten nach liingerer Ruhe, bald abnehmend wiihrend des 
Gebrauchs, ja tagsiiber verschwindend und erst bei Ermiidung nach langem 
Gebrauch wieder auftretend und dann manchmal unertraglich werdend. Auch 
die Vorgeschichte weist haufig auf die rheumatische Natur des Leidens hin. Denn 
nicht wenige der Kranken geben an, in der Jugend oder spater ein- oder mehrmals 
an fieberhaftem Gelenkrheumatismus mit Bettlagerigkeit gelitten zu haben. 
Manche fiihren den Beginn ihres sie seitdem nie ganz verschonenden Leidens 
auf diesen fieberhaften Gelenkrheumatismus zuriick. Die Behandlung der 
Schmerzen mit den regelmiiBigen Rheumamitteln, insbesondere Hitze und 
Wiirme, fUhrt in den allermeisten Fallen zu rascher Besserung oder Beseitigung, 
deren Dauerhaftigkeit sehr von der Mitarbeit der Kranken abhangt. - Einen 
weiteren sehr wichtigen Hinweis auf die rheumatische, von haufigen Erkaltungen 
herriihrende Natur des Leidens bringe ich spater. Er ergibt sich aus dem ziemlich 
seltenen Auftreten des Nervenrheumatismus bei Miinnern einerseits, seiner auf­
fallenden Hiiufigkeit bei Frauen andererseits. - Wenn man in jedem Fall von 
Gelenkrheumatismus auch auf Nervenrheumatismus untersucht, wird man ihn 
oft finden, besonders bei den lange bestehenden Fallen, nicht immer in voller 
Ausbildung. Die Dauer der schadlichen auBeren Mitursachen, die vielfach in 
der Kleidung liegen, und auch eine personliche Anlage, die beim Rheumatismus 
eine gewisse Rolle spielt, mogen die Ursache sein, daB nicht jeder Rheumatismus 
ein Aligemeinrheumatismus ist. Es erkranken ja auch langst nicht aIle Menschen, 
die mit immer wiederkehrenden Anginen geplagt sind, an fieberhaftem Gelenk­
rheumatismus. 

OTTO MEYER in New-York hat in zahlreichen Aufsatzen drei angeblich 
auf "latenter Phlebitis der tiefen Unterschenkelvenen" beruhende Druckpunkte 
am Unterschenkel beschrieben, die mit den Punkten 3, 4 und 4a meines Schemas 
offenbar iibereinstimmen. MEYER haIt diese allermeist metastatisch entstandene 
latente Phlebitis, wie er sie auffaBt, fiir eine der haufigsten Krankheiten schon 
bei Kindern mit Wachstumsbeschwerden. Da aber die beiden oberen Punkte 
der Vena tibial. postica nicht entsprechen konnen und aus zahlreichen anderen 
in einem anderen Aufsatz von mir aufgezahlten Griinden glaube ich, daB MEYER 
und seine Anhiinger den regelmaBigen Nervenrheumatismus am Unterschenkel 
vor sich gehabt haben. In dieser Annahme bestarkt mich die neuerliche Mitteilung 
von MEYER, daB er in fast jedem Fall von akutem Gelenkrheumatismus seine 
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Druckpunkte (nicht aber umgekehrt) finde. Die Erklarung dieses regelmaBigen 
Zusammentreffens durch MEYER, daB die fast stets latente Phlebitis die Ursache 
des akuten Gelenkrheumatismus sei, erseheint an sich sehr unwahrscheinlich. 
MEYER findet seine Druckpunkte auch in einer erstaunlich groBen Zahl von 
Fallen mit Muskelrheumatismus und meist bei chronischem Gelenkrheumatismus. 

Ieh darf diese Beobachtungen von MEYER trotz meines Gegensatzes zu seiner 
Erklarung wohl mitverwerten als Anregung auch fUr nichtdeutsche Arzte, 
MEYERs und meine weiter greifenden Untersuchungen nachzupriifen. Ich darf 
aueh in MEYERs Angaben immerhin eine gewisse Stiitze meiner Dberzeugung von 
der rheumatischen Natur meiner Polyneuritis und ihrer groBen Haufigkeit 
sehen. Wie solI man diese nach allem, was ich oben angefiihrt habe, anders 
erklaren, als mit haufiger Kaltewirkung auf dureh wiederholte infektiOse Gifte 
hyperergisch gewordene Gewebe? Etwa mit Gieht, die ganz im Gegensatz zum 
Rheumatismus erstaunlich selten geworden ist und mit Infektion nichts Entschei­
dendes zu tun hat? Oder gibt es eine Stoffwechsel- oder Hormon-Krankheit oder 
eine Vergiftung, die Arm und Reich in allen Altersklassen vom 10. Jahr ab in 
dieser Form und dieser Haufigkeit befallen kann? Eine so regelmaBig ver­
teilte Dberempfindliehkeit von Nervenpunkten mit einer durch den Rheumatis­
mus allgemein gesteigerten Schmerzempfindliehkeit zu erklaren, seheint mir 
nieht haltbar. Dagegen fand ich bei zwei Frauen mit Adipositas dolorosa auch 
Nerveniiberempfindlichkeit, in der typisehen Auswahl des allgemeinen Nerven­
rheumatismus verteilt. Bei der letzten dieser Kranken versehwanden die Nerven­
sehmerzen und die iibermaBige Drucksehmerzhaftigkeit des Fettgewebes rasch 
unter Rheumabehandlung mit Hitze, Aciphen und Amidophenazon. 

"Exakt" bewiesen werden konnte vielleicht meine Auffassung von der rheu­
matischen Natur der von mir beobaehteten Polyneuritis nur durch pathologiseh­
anatomisehe Einzeluntersuchungen, die iiber das von KLINGE bisher Mitgeteilte 
hinaus ins Einzelne gingen. 1m Interesse der Kranken und vieler noch Gesunder 
mochte man aber wiinschen, daB die praktisehe Medizin nieht bis zu deren Ver­
wirklichung auf ihrem rein skeptischen Standpunkt meinen Beobachtungen und 
Deutungen gegeniiber stehen bliebe. Das Wichtigste bleibt doch die Fest­
stellung der Krankheitserscheinungen und ihrer Bedeutung fUr die Behand­
lung und Vorbeugung. Die Erklarung muB sieh irgendwie finden lassen. Die 
Dberschatzung "positiver anatomischer Befunde" darf aber ebenso wie die 
ihres Fehlens nicht unwidersproehen bleiben. Das lehrt ja die leider ziemlich 
verbreitete Theorie, die aus den k~einen Veranderungen an kleinen Wirbel­
gelenken den SchluB ziehen will, daB es keinen Muskel- und Nervenrheumatismus 
gebe, obschon beide von der pathologischen Anatomie sieher nachgewiesen sind. 

Wenn man diese Betraehtungen und Erfahrungen iiber die Rolle des 
Nervenrheumatismus bei der Entstehung von Schmerzen iiberblickt, wird man 
mir zugeben, daB er fiir sehr viele von uns Arzten ein warnender Hinweis ist 
auf Fehler oder Unterlussungen, die wir bisher gewohnheitsgemaB begangen 
haben. Wer aber z. B. aus dem Buch von ORTNER iiber Korperschmerzen oder 
aus langerer Erfahrung eine Ahnung von der beangstigenden Vielseitigkeit 
von Schmerzursaehen hat, braucht nieht daran erinnert zu werden, daB uns 
dieses ungeheuer haufige Leiden des Nervenrheumatismus im einzelnen Fall 
keineswegs die Dberlegungen erspart, die auf der Selbstverstandliehkeit beruhen, 
daB neben dem sehr haufigen allgemeinen N ervenrheumatismus noch ein anderes 
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schmerzhaftes Leiden vorliegen kann. Das soIl und darf aber nieht von der BeseM£· 
tigung mit dem allgemeinen Nervenrheumatismus abhalten. Denn viele Fort· 
sehritte der Wissenseha£t erleiehtern nieht unser arztliehes Denken, sondern 
maehen es noeh verwiekelter. Aber sie setzen uns in die Lage, mehr zu leisten 
als wir ohne die Kenntnis und Beaehtung der Fortsehritte der Wissensehaft 
leisten konnen. 

Was bisher im allgemeinen als Bedingung fiir die Diagnose Neuritis ange· 
sehen wurde, namlieh ernste Auslalls. oder motorische Reizerscheinungen neben 
dauernden Sehmerzen, habe ieh in sehwerer Form last nie beobachtet. Das liegt 
wohl mit daran, daB ieh meine allermeisten Beobaehtungen an den Kranken in 
meiner Spreehstunde gesammelt habe. Nur in einem Falle eines etwa 40jahrigen 
Mannes mit langer Vorgesehiehte, der in seinem Beruf haufigen Erkaltungen 
ausgesetzt ist, bestanden neben den sonstigen gewohnliehen Erseheinungen des 
allgemeinen Nervenrheumatismus deutliehe Atrophien in manehen Muskeln 
der Arme und Hande und Sehwaehe in den Beinen. Es ist mir aber bekannt, 
daB besonders bei sehwerer lschias erhebliche Abmagerung des erkrankten Beines 
nieht ganz selten ist. leh kenne von meinen Kranken und mir selbst das 
SchwachegelUhl in den Beinen bei Lumbago und lschias. Frauen mit vom kleinen 
Sehultergelenk ausstrahlenden NervenstOrungen gaben manehmal als erstes 
Krankheitszeiehen leiehte Ermiidbarkeit der Hand beim Nahen, Schreiben oder 
Masehinensehreiben an ohne eigentliche Sehmerzen. In solehen Fallen diirften 
die neuritisehen Veranderungen die motorischen Fasern verhaltnismaBig stark 
befallen. leh moehte annehmen, daB das bei schweren Fallen von Nervenrheuma. 
tismus ofter und starker vorkommt. 

Ein sehr lehrreicher, aber gewiB seltener Fall ist folgender: 23 Jahre altes Madchen, 
das schon ungefahr 2 Monate an hartniickigen, besonders auch nachtlichen Schmerzen 
in der Umgebung des rechten Schliisselbeins litt, geht zum Lungenarzt, weil ihr im Spiegel 
aufgefallen ist, daB sich oberhalb und besonders unterhalb des rechten Schliisselbeins eine 
Vertiefung gebildet hatte, die links nicht bestand. Der Kollege findet bei genauer Unter· 
suchung der Lunge dort nichts Krankhaftes. Verweisung an mich. Belund: AuBer der 
Vertiefung ober- und unterhalb des Schliisselbeins rechts geringe aber deutliche Abmage­
rung des rechten Cucullaris, der obersten Fasern des Pectoralis und der vordersten Fasern 
des Deltamuskels. AuBerdem Druckschmerzhaftigkeit der genannten Muskeln und des 
rechten kleinen Schultergelenks. Links Druckempfindlichkeit viel geringer. Ganz von 
selbst berichtet das Madchen mir, daB sie vor 2 Monaten, Anfang Februar, in einem Auto 
gefahren sei und heftigen Zug gegen die rechte Schulter- und Halsgegend bekommen habe. 
Schon kurze Zeit danach an demselben Tag Beginn der Schmerzen. 

Hier hat der einmalige Kalteeinflull auBer zur schmerzhaften Verschlimmerung eines 
vorher versteckten Rheumatismu8 am rechten kleinen Schultergelenk und in den benach­
barten Gefiihlsnerven offenbar zu einer Schadigung der Bewegungsnerven in den besonders 
stark abgekiihlten Muskelteilen des Deltamuskels und des Pectoralis gefiihrt und eine 
Neuritis des Recurrens endwarts vom Sternocleido verursacht. Die hinteren und auBeren 
Fasern des Deltoides und der ganze iibrige Pectoralis unversehrt. 

Anatomische Untersuchungen iiber diesen allgemeinen Nervenrheumatismus 
gibt es meines Wissens noeh nieht. KLINGE hat aber einzelne Nerven und Gang. 
lien bei an Rheumatimus Verstorbenen untersueht und in ihnen die besonderen 
rheumatisehen Veranderungen gefunden. Die rheumatisehe Neuritis ist also 
mikroskopiseh bestatigt. Nieht aIle von KLINGE rheumatiseh verandert gefun. 
denen sensiblen Nerven und Ganglien waren aber bei Lebzeiten Sitze von 
Schmerzen. Damit ist also bewiesen, dafJ es einen schmerzlosen, versteckten N erven· 
rheumatismus gibt. leh kann darum VON NEERGAARD nicht zustimmen, wenn 
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er (S. 414) meint, der echte Rheumatismus beginne mit groBer Wahrscheinlich­
keit nicht mit histologischen Veriinderungen, sondern liingst vorher mit Lei­
stungsstorungen, so daB man in seinen Vorstellungen yom Rheumatismus iiber 
die Histologie hinausgehen miisse. Der versteckte Nervenrheumatismus ermog­
licht es uns ja, die "Abortivformen und Friihstadien" des Rheumatismus zu 
erkennen. Wir brauchen dazu nicht auf "Stigmata einer latenten Intoxikation 
oder Infektion" zu warten mit schlechtem Aussehen und Storungen des All­
gemeinbefindens, Temperaturschwankungen und schlieBlich Blutveriinderungen, 
die der praktische Arzt in der Sprechstunde nicht nachweisen kann. Eine Prii­
fung auf die regelmiiBige Druckschmerzhaftigkeit von Nerven, Muskeln, Knochen­
haut und Gelenken kann er aber ohne aIle Hilfsmittel vornehmen und die dazu 
notige Zeit darf er sich nicht verdrieBen lassen. - KLINGES anatomische Unter­
suchungen rheumatisch veriinderter Nerven und Ganglien haben in Dberein­
stimmung mit den oben angefUhrten Ergebnissen einer hiiufigen Untersuchung 
der Kranken gezeigt, daB das Auftreten von Schmerzen mit yom Grad der 
anatomischen Veranderungen abhangt. 

Die Kenntnis und Beacktung dieses allgemeinen Nervenrkeumatismus kalte ick 
fur so vielseitig wicktig fUr uns Arzte, dafJ ick die einzelnen Punkte, die meine 
Auffassung begriinden, nock einmal aneinander reiken mochte. 

Erstens ist sie, mit der immer gebotenen Vorsicht verwendet, in sehr vielen 
Einzelfiillen der Wegweiser fur die richtige Erklarung und Bekiimpfung von 
Schmerzen. 

Es gibt zahlreiche auf Neuritis im Plantarisbereich beruhende "falsche 
SenkfufJe", die sich oft dadurch als rheumatisch und nicht rein statischen 
Ursprungs verraten, daB sie auch in der Nacht und im Sitzen Schmerzen ver­
ursachen. Dieser Hinweis ist wichtig fUr die Behandlung, zumal es selbstver­
stiindlich ist, daB als Folge einer rheumatischen Nerven- und Muskelerkrankung 
am Unterschenkel zweitlienig eine Senkung viel benutzter FiiBe eintreten kann. 
Auch "falsche SpreizfufJe", d. h. Schmerzen in den Grundgelenken der mittleren 
Zehen ohne sichtbare Veriinderung, kommen nicht selten vor infolge von Neuri­
tiden im FuB, die manchmal auf die Zehengrundgelenke und ihre Umgebung 
beschriinkt sind. Diese FaIle kann man den Kranken iiberzeugend und sehr 
erleichternd als Neuritis entlarven durch die iiberraschend gute Wirkung von 
Durchtriinkung des Gewebes in der schmerzhaften Gegend mit verdfuinter Novo­
cainlosung. 

Auf die irrefuhrenden neuritischen Schmerzen der Brust- und Bauchwand 
habe ich oben schon hingewiesen. Ich habe sie fast ausschlieBlich mit hiiuslich 
oder durch Apparate anzubringender Hitze, warmer Kleidung, Aciphen oder 
Pyramidon bald beseitigen konnen. In besonders hartniickigen Fallen habe ich 
mich aber auch schon der auch von HORNE fiir neuritische Bauchwandschmerzen 
empfohlenen Novocaindurchtriinkung mit sehr gutem Dauererfolg bedient. 

So gut wie unbekannt und darum besonders immer wieder hervorzuheben 
ist der schon oben besprochene Rheumatismus am oder im kleinen Schultergelenk 
mit seinen weiten Ausstrahlungen. Wegen dieser manchmal sehr schmerzhaften 
Ausstrahlung hat man sich bei den Fiillen des zweiten Grades, also mit Schmerzen 
aber ohne Beeintriichtigung des eigentlichen Gelenks, mit der Annahme eines 
Muskelrheumatismus oder dem unklaren Wort "Omalgie" oder "Brachialgie" 
beholfen. 1st das Gelenk beteiligt und in seiner Beweglichkeit gesWrt, so stellt 
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sich der irrtiimliche Begriff "Periarthritis humero-scapularis" ein, der mit Schuld 
ist am Ubersehen des eigentlichen Sitzes des Leidens. Wer vorurteilslos diese 
Falle ohne Erkrankung des groBen Schultergelenks und ohne Schleimbeutel­
schwellung um den Oberarmkopf herum und auch ohne Arthritis deformans 
des kleinen Gelenks untersueht, wird sieh immer mehr iiberzeugen, daB es sieh 
um einen Nervenrheumatismus am kleinen Sehultergelenk, mit oder ohne Rheu­
matismus des kleinen Sehultergelenks selbst handelt. Nieht selten start diese 
Gelenkerkrankung erheblieh die Nachtruhe. Gerade dann wird die Wirkung 
einer Novocaindurehtrankung der Kapsel oder Einspritzung in das Gelenk 
selbst sehr dank bar empfunden. 

Wer bei Sehmerzen im ganzen Arm oder im ganzen Oberarm nieht nur an 
"Muskelrheumatismus" oder eines der obigen Worte ohne geniigenden Inhalt 
denkt, sondern auf das kleine Sehultergelenk faBt, kann mit einer Einspritzung 
in die Kapsel dieses kleinen Gelenkes und ortlieher Hitze wohl meist ebenso 
viel erreiehen wie ein energiseher Masseur mit Muskel-Harten-Zerquetsehung 
naeh FRITZ LANGE und woehenlanger Nachbehandlung, oder ein anderer mit 
sehonenderer Massage und Bestrahlungen, die oft den Hauptpunkt der Sehmerzen 
nieht treffen. Das gilt natiirlieh aueh fur manehe Muskelrheumatismen an 
anderen Korperstellen. leh halte es aber fUr reeht wahrscheinlieh, daB in 
sehweren Fallen ein Muskelrheumatismus selbstandig neben einem Nerven­
rheumatism us besteht und eine selbstandige Behandlung verlangt. 

RUHMANN erklart die Muskelharten als "Abwehrkontrakturen um einen 
Krankheitsherd". Er behandelt sie mit sehonender Massage, Hitze und Bc­
strahlungen. leh moehte ihm vorsehlagen zu versuehen, ob er nieht mit einer 
Gewebsdurehtrankung, sei es mit dunner NovoeainlOsung oder Zuekerlosung 
usw. raseher zum Ziel kommen kann. 

Da bei Rheumatismus am oder im kleinen Sehultergelenk fast ausnahmslos 
aueh der medianus und radialis (fast nie der ulnaris) rheumatisch erkrankt sind, 
moehte ieh mir die Rolle des kleinen Sehultergelenks bei der Sehmerzentstehung 
mit Wahrseheinliehkeit so erklaren, daB die von hier ins Riiekenmark gehenden 
und dort mit anderen Bahnen verbundenen und auf sie iiberspringenden Reize 
so uberwiegend stark sind, daB naeh ihrer Beseitigung die iibrigen Sehmerzreize 
aus dem Arm untersehweIIig werden. Man muB aber heute bei der Erklarung 
vieler Sehmerzen aueh an die sympathischen Nerven denken, von denen wir heute 
wissen, daB sie an der Entstehung von allerlei Empfindungen und Sehmerzen 
aueh in den Gliedern beteiligt sind. Uber das MaB gehen die Ansiehten allerdings 
weit auseinander. V. BERGMANN hebt die Ahnliehkeit von Hoehdrueksehmerzen 
mit rheumatisehen ausdriicklieh hervor. - Wenn ein Arbeiter, der keine Spur 
von Nervositat zeigt, als wiehtigstes Krankheitszeiehen eines frischen und bald 
abheilenden Nervenrheumatismus neben maBigen Schmerzen ein KaltegefUhl in 
seinem ganzen Bein hervorhebt, so wird man dadureh an die GefaBnerven 
erinnert. Einen Fall von sieherer Verbindung von Erkrankung der GefaB­
und der Gefuhlsnerven werde ieh naehher anfuhren. Wenn man als Chirurg 
wiederholt, ebenso wie Andere, erlebt hat, daB wiitende Sehmerzen im lschiadieus­
gebiet, die von einem im Becken oder in der Wirbelsaule sitzenden Krebs aus­
gehen, nach einer Durehtrankung der Umgebung des lsehiadieus mit groBeren 
Mengen von KoehsalzlOsung vom GesaB aus, also endwarts von Krebs, fur Monate 
oder Woehen erheblieh gebessert werden, so muB man sieh heute fragen, ob 
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fiir diese iiberraschende Wirkung und die jeder Nervendurchtrankung ent­
scheidend vielleicht eine Beeinflussung der sympathischen Nerven, nicht nur 
der animalen, ist. Jedenfalls mochte ich bei der Gelegenheit auf diese Einsprit­
zungsbehandlung von rheumatischen Schmerzen empfehlend nochmals hinweisen, 
weil sie nach meiner "Oberzeugung viel zu wenig angewendet wird. 

Den praktischen Behandlung8wert der rechtzeitigen Deutung von Schmerzen 
als neuritisch hat man in der Praxis zu beobachten nicht seIten Gelegenheit. 
lch habe FaIle von verkannten Neuritiden gesehen und von Gelenkrheumatismus 
nach Verstauchung, die unter feuchten Umschlagen in monatelanger Vorbehand­
lung nicht gebessert, sondem eher verschlimmert worden waren. Bei trockener 
Ritze besserten sie sich rasch. lch halte es darum fiir einen Fehler, rheumatisch­
neuritische Schmerzen mit feuchten Umschlagen zu behandeln, die bei rein 
statischen Schmerzen oft beruhigend wirken mogen. lch habe aber oben schon 
erwahnt, daB es beim Nervenrheumatismus nicht so seIten zweitlich (sekundar) 
zu Senkungen der Gewolbe kommt. Man muB darum in jedem Fall von Schmerzen 
bei gesenkten FuBgewolben auf Neuritis ausdriicklich untersuchen und nicht, 
wie in der Praxis allgemein iiblich ist, sich mit dem Verschreiben einer Einlage 
begniigen. Solange die Muskeln fiir die FuBgewolhe noch imstande sind, sich 
hei geeigneter "Obungsbehandlung so zu kraftigen, daB sie die Gewolbe wieder zu 
tragen imstande sind, ist diese reine Einlagenbehandlung ohne Muskeliibung 
ein grober Unfug, der leider weit verbreitet ist. Auch bei zweitlinigen rheuma­
tischen SenkfiiBen ist die richtige Behandlung: Ritze, Warme und "Obungen. 

Zweitens lehrt uns der allgemeine Nervenrheumatismus, daB es viel mehr 
rheumati8che N euritiden gibt, als wir bi8her hei Beschrankung des Begriffs auf die 
FaIle mit Reiz- und Ausfallerscheinungen dachten. Schonende Betastung aller 
wichtigen, von der rheumatischen Polyneuritis bevorzugten Nerven lehrt uns, 
daB es sehr zahlreiche Neuritiden gibt ohne jedes andere Krankheitszeichen als 
gesteige~e Druckempfindlichkeit der Nerven, und sehr viele andere, die sich 
auBerdem nur durch Schmerzen verraten ohne jegliche Lahmungen. Darum 
miissen wir den oft gedankenlosen, zur schematischen Betaubungsbehandlung 
verIeitenden Gebrauch de8 W ortes N euralgie oder anderer "Algien" sehr ein-
8chriinken, jedenfalls die mit Druckempfindlichkeit der schmerzenden Nerven 
verbundenen FaIle ausschlieBen und als Neuritis auffassen. FELIX FRANKE hat 
schon 1928 unter Beziehung auf diese FaIle geschrieben: "Man spricht immer 
wieder von Neuralgien, es muB aher heiBenNervenentziindung, Neuritis". BtffiGER­
PRINZ hat auf dem OrthopiidenkongreB 1933 darauf hingewiesen, daB die Dia­
gnose Neuritis viel zu selten gestellt und eine reine "Neuralgie" viel zu haufig ange­
nommen wird, wahrend sie in vielen Fallen eine Folge von Neuritis ist. Der all­
gemeine Nervenrheumatismus liefert sehr haufige Belege fiir diese Auffassung. 

Drittens: Wenn man den allgemeinen Nervenrheumatismus kennt und an 
ihn denkt, hat man ziemlich oft Gelegenheit zu beobachten, besonders wieder 
am kleinen SchuItergelenk, auBerdem hei Coccygodynie, daB ein ver8teckter, 
also bisher schmerzloser N erven- oder auch Gelenkrheumati8mu8 durch eine oft 
an sich geringfiigig scheinende Verletzung oder auch nur Anstrengung, ebenso 
wie durch eine Erkaltung, so ver8chlimmert wird, daB nun er8t Schmerzen mit 
Gebrauchsbehinderung auftreten. Das zu wissen ist wichtig, einmal fiir die richtige 
Unfallbegutachtung, aber auch fiir die richtige Unfallbehandlung, weil beirn 
Rheumatismus nach Verletzung feuchte Umschlage schaden konnen. Ein 
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Hinweis auf die rheumatische Natur einer Gelenkschwellung, die sich im AnschluB 
an eine leichtere VerIetzung eingestellt hat, liegt oft darin, daB nach der Ver­
letzung bei fortgesetztem Gebrauch des Gelenks zunachst Besserung, dann erst 
allmahlich wieder Verschlimmerung eingetreten ist. 

Viertens enthalt der Nachweis eines Nervenrheumatismus einen warnenden 
H inweis aUf das wahrscheinliche V orhandensein auch eines Rheumatismus der 
Gefa{3e, vielleicht auch des Herzmuskels und anderer innerer Organe. Oben 
habe ich schon auf die Besprechung der Gangran der FiiBe und Unterschenkel 
jiingerer Manner auf dem ChirurgenkongreB 1932 hingewiesen und seit 1932 
wiederholt in anderen Aufsatzen auch auf die Bedeutung des Venenrheumatismus 
fur Thrombose und Embolie. 

Von den Referenten des Kongresses und in der Aussprache wurde die 
Moglichkeit erwahnt, daB immer wiederholte manchmal langdauernde Gefa{3-
krampfe nicht nur an der Verschlimmerung, sondern sogar an der Entstehung der 
Endarteriitis und Phlebitis obliterans (VON WINIWARTER) wesentlich beteiligt sein 
konnen, indem sie zu schweren Ernahrungsst6rungen der GefaBwande fUhren. 
So kann also auch eine durch Kalte entstandene rheumatische Neuritis der 
GefaBnerven, besonders zusammen mit anderen Giften wie Nicotin, durch 
Auslosung reflektorischer GefaBkrampfe von Bedeutung fUr die Arteriitis und 
Phlebitis werden, bei der ja iibereinstimmend der Kiilte eine wesentliche Rolle 
zugeschrieben wird. 

Zwei Manner mit den bekannten Zeiehen schwerer Arteriitis obliterans aus meiner 
Praxis, einer unter 40, einer unter 50 Jahre alt, leiden beide an allgemeinem N ervenrheumati8-
mU8 im ganzen Karper. Beide haben sieh viel ubermaBiger Abkuhlung ausgesetzt, einer 
im Sport, einer im Beruf. 

Die Gefahr der Thrombo8e bei allgemeinem Nervenrheumatismus zeigt folgender Fall: 
Ein sehr kraftiger junger Mann von 21 Jahren wurde von mir vor etwa 2 Jahren wegen 
Leistenbruehs operiert. Er hatte sieh im Winter· und Segelsport und SA-Dienst viel 
der Kalte und Nasse ausgesetzt und zeigte deutlieh den versteekten allgemeinen Nerven­
rheumatismus. Aus diesem Grunde wurde mit besonderer Sorgfalt naeh der Operation auf 
die Lagerung der Beine unter Vermeidung der thrombose-gefahrliehen Knierolle geaehtet 
und auf friihzeitige Bewegungen der Zehen· und FuBgelenke gehalten. Trotzdem und trotz 
ungestorter Heilung der Operationswunde bekam der junge Mensch kurz naeh dem Auf­
stehen eine 8chwere Thrombo8e in den Beckenvenen der nicht operierten Seite. Noeh heute 
leidet er darunter, daB das Bein naeh Iangerem Stehen und Gehen anschwillt. -

Ein vierter Fall, der zur Zeit in meiner BehandIung steht, zeigt die Verbindung von 
N erven- und GefaB-N ervenrheuma tismus sehr deutlieh. Dieser Kranke ha tte sieh vor 2 J ahren 
dureh Ianges Radfahren bei Sehneewetter eine Erfrierung des einen Unterschenkels und 
FuBes zugezogen, die ihn zwang abzusteigen und das ganz kaIte und weiBe GIied eine haIbe 
Stunde zu warmen. Wohl infoIge ungenugender Schonung hatte er dann dauernd wechselnde 
GefaBstarungen mit raschem Farbenwechsel zwischen BIasse, Ratung und BIauung, also 
wohl Storungen von seiten der rheumatisch veranderten Nerven sowohl der Arterien aIs der 
Venen. Die Arterienpulse fehIten am FuBgelenk der kranken Seite meist. Er zeigte deutlich 
rheumatische Neuritis der Gefiihlsnerven, aber am kranken Bein bis oben hin viel aus­
gepragter als am viel weniger erkrankten, das viel weniger unter der KaIte gelitten hatte. 
Ausdauernd fortgesetzte Hitze- und Warmebehandlung und Ca-Sandoz haben allmahlich 
fortschreitende Besserung gebraeht, so daB man jetzt von subjektiver Heilung spreehen kann. 
Auch ein Beweis fur die Wiehtigkeit der Kenntnis und Beaehtung des Nervenrheumatismus. 

Es ist sehr merkwurdig, wie wenig man bisher bei Schmerzen in den Beinen 
an eine Neuritis als Ursache gedacht hat. So hat WILMS eine Anzahl FaIle, von 
denen ich Grund habe anzunehmen, daB sie auf rheumatischer Neuritis be­
ruhten, als rheumatische Lymphangitis der Unterschenkel beschrieben. Er hat 
die Moglichkeit einer Neuritis ablehnen zu sollen geglaubt, weil keine nervosen 
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Ausfallserscheinungen bestanden. Viel bekannter geworden sind die Arbeiten von 
OTTO MEYER und anderen uber angebliche tiefe Phlebitis der Unterschenkelvenen. 
lch habe in keiner seiner zahlreichen Arbeiten auch nur eine Erwahnung des 
Gedankens einer Neuritis als Ursache seiner Druckpunkte gefunden. lch habe 
oben schon gesagt, daB bei den Fallen von O. MEYER meines Erachtens eine 
rheumatische Polyneuritis vorliegt. MEYER hat seine Beobachtungen ganz uber­
wiegend in New York gesammelt. 

Ob und wie oft der Nervenrheumatismus bei unklaren Fallen von innerem vis­
ceralem Rheumatismus zur Beurteilung des Leidens als rheumatisch herange­
zogen werden darf, weiB ich nicht. Bei den engen Beziehungen zwischen GefaB­
rheumatismus und Nervenrheumatismus muB uns der letztere oft auch eine 
dringende Mahnung bedeuten, dem Zustand des Herzens besonders Aufmerksam­
keit zu schenken, z. B. bei der Frage einer Operation und der Art der Betaubung. 

Funftens: Die Kenntnis des allgemeinen N ervenrheumatismus und seine weite" 
regelmaBige Verbreitung im Korper erinnert uns infolge seiner Hiiufigkeit tiig­
lich, da/J, wie es die Pathologen schon seit uber 6 Jahren lehren, der Rheumatismus 
hiiufig eine oft schmerzlose und um so ernstere Allgemeinkrankheit ist. Das gilt 
nicht nur fur Deutschland, sondern fUr aIle Lander mit einem dem unserigen 
ahnlichen Klima. lch weise auf meine obigen Bemerkungen uber die in New York 
offenbar sehr haufigen Falle OTTO MEYERS hin. Auch in meiner Sprechstunde 
habe ich wiederholt den allgemeinenNervenrheumatismus auch an Auslanderinnen 
gefunden. Die Antwortauf die fur die Volksgesundheit heute besonders wichtige 
Frage, wie die bisher ungenilgende Beachtung des Rheumatismus in der Praxis be­
seitigt und durch Anerkennung seiner Wichtigkeit fur den Einzelnen und die Volks­
gesundheit ersetzt werden konne, lautet darum: sehr wesentlich mit durch Be­
achtung des allgemeinen Nervenrheumatismus, des erschreckend haufigen, 
meist schmerzlosen und darum bisher ubersehenen Fruhzustandes des allgemeinen 
Rheumatismus. 

Sechstens: Der allgemeine Nervenrheumatismus kann uns eine wichtige Ant­
wort auf die Frage der Heilbarkeit des Rheumatismus geben. 

Solange wir den Rheumatismus fur ein meist ortliches schmerzhaftes Leiden 
hielten, haben wir den Wert unserer Behandlung gemessen nach ihrem EinfluB 
auf die ortlichen Schmerzen. Darum haben wir sie erheblich uberschatzt. Die 
schon immer durch ihre Haufigkeit aufgefallenen Ruckfalle hielten wir zum 
groBen Teil, besonders wenn sie nach einer ganz schmerzlosen Zwischenzeit auf­
traten, fUr vollig neue Erkrankungen. KLINGE hat anatomisch gezeigt, daB 
das nicht zutrifft, daB vielmehr die Ruckfalle sich mit Vorliebe in alten "rheumati­
schen Narben" entwickeln, die ihre dem ganzen rheumatischen Gewebsvorgang 
eigentumliche Dberempfindlichkeit gegen Allergene und Kalte auch in der Zeit 
der scheinbaren Heilung nicht verloren hatten. Bei der Untersuchung der Leben­
den konnen wir das versteckte Vorstadium spaterer schmerzhafter Verschlimme­
rung nachweisen in Form des versteckten allgemeinen Nervenrheumatismus. 
Und wenn wir regelmaBig danach suchen, werden wir ihn nicht nach jedem 
akuten Gelenkrheumatismus, aber sehr oft bei chronischem schmerzhaftem 
Rheumatismus der verschiedenen Teile des Bewegungsapparates auch in Ruhe­
zeiten nachweisen konnen. Bei langer Verfolgung von Kranken mit Nerven­
rheumatismus, die wir von ihren Schmerzen befreit haben, werden wir, glaube 
ich nach meinen gelegentlichen Proben, im Stolz auf unsere Behandlungserfolge 
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sehr gedampft: die allermeisten "Geheilten" verlieren ihren versteckten Nerven­
Rheumatismus nicht wieder. Schwankungen der Schmerzempfindlichkeit 
kommen vor. Sie beruhen auf Schwankungen des Wetters, Schwankungen des 
Allgemeinbefindens und der Empfindlichkeit des Nervensystems, auch auf 
Schwankungen der Aufmerksamkeit. lch glaube, daB sich aus planmaBigen 
Nachuntersuchungen moglichst vieler Kranker eine neue dringende Aufforde­
rung ergeben wird, Gesunde vor Rheumatismus moglichst zu bewahren, bei 
versteckt schon Erkrankten aber nicht abzuwarten bis der Rheumatismus 
schmerzhaft geworden ist, sondern ihn vorher zu beachten. Vielleicht werden 
dann, zumal bei Jugendlichen, auch unsere Behandlungserfolge griindlicher 
und dauerhafter. 

In dieser Beziehung konnen wir auf einen vielleicht erheblichen Fort­
schritt hoffen, wenigstens fiir manche FaIle. Das ergibt sich aus der Beachtung 
der Behandlungsart und der Erfolge der wissenschaftlichen Naturheilkunde 
und Homoopathie einerseits, der neuen Kenntnis der Gewebsveranderungen des 
echten Rheumatismus und ihrer experimentellen Nachahmung anderseits. 
BRAUCHLE teilt in seinem Handbuch der Naturheilkunde eine Anzahl von 
Krankengeschichten mit, nach denen Kranke mit chronischem Gelenk- und 
Muskelrheumatismus, die arztlich monate- oder sogar viele Jahre lang ver­
gebens behandelt worden waren, sich nach Umstellung auf Obstsiifte, Roh- und 
schlieBlich vegetarische Kost, neben der ublichen Warme- und Hitzebehandlung, 
in verhaltnismaBig kurzer Zeit auffallend und dauernd besserten oder vollig 
geheilt wurden. 

Man muB sich daraufhin die Frage vorlegen, ob die EiweiBarmut der Er­
nahrung bei BRAUCHLE der entscheidende Grund der Besserung, EiweiB­
iiberschuB der friiheren Kost also ein wesentlicher Grund der rheumatischen 
Erkrankung gewesen sein konnte. Diese Frage ist von der Hochschulmedizin 
bisher entweder stillschweigend oder ausdrucklich (lIARpUDER) verneint worden. 
Wenn man aber die Ergebnisse der Anatomie und der experimentellen Patho­
logie fur den echten neuen Rheumatismus bedenkt (was in der Hochschul­
medizin meines Erachtens viel zu wenig geschehen ist): daB die erste sichtbare 
Veranderung im Gewebe beim Rheumatismus (KLINGE, ROSSLE) in Ausscheidung 
einer eiweiBahnlichen Substanz besteht, und daB die kiinstliche Erzeugung von 
Gewebsveranderungen, die dem menschlichen Rheumatismus mindestens sehr 
ahnlich sind, durch wiederholte Einspritzungen artfremden EiweiBes oder Serums 
bei Tieren gelingt, muB man da nicht an eine sehr ernstliche Prufung der Er­
nahrungsfrage bei akutem und chronischem Rheumatismus herantreten? 

CZERNY hat der Uberfutterung mit Milch und EiereiweiB eine direkte oder 
indirekte Rolle bei der Entstehung des kindlichen Rheumatismus zugeschrieben. 
Er hat aber nicht, wie BRAUCHLE, R. FRANCK u. a., das ubermaBige Fleisch­
eiweiB fur schadlich gehalten, sondern im Gegenteil, die fur den Aufbau des 
kindlichen Korpers notige EiweiBmenge in Form von Fleisch, Wurst und Fisch, 
neben Kase und vitaminreicher Kost empfohlen. 

Vielleicht liegen die Dinge beim Rheumatismus ahnlich kompliziert wie bei 
der Gicht, die ROSSLE neuerdings zuriickfuhrt auf eine Verbindung von Rheuma­
tismus und harnsaurer Diathese. Jedenfalls muB die Hochschulmedizin sich sehr 
ernstlich m. E. mit dem Erfolg der Naturheilkunde in der Rheumatismusbehand­
lung beschiiftigen und ihn nicht womoglich mit Suggestion erklaren wollen. 

13* 
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Siebentens zeigt uns der allgemeine Nervenrheumatismus durch seine Haufig­
keit und durch seine auffallend starke Bevorzugung des weiblichen Geschlechts 
und der Kinder heute die Gefahr der Entstehung des Rheumatismus mit durch 
immer neue Kiiltewirkung infolge ungenugender Bekleidung. Manner sind in noch 
nicht 10% der Kranken meiner Sprechstunde an Nervenrheumatismus erkrankt, 
Frauen, wie gesagt, in wahrscheinlich iiber 30%. Die Manner mit allgemeinem 
Nervenrheumatismus haben ausnahmslos, wenn sie sich das Leiden nicht im 
Felde oder durch den Sport zugezogen haben, einen Beruf, der sie haufigen Er­
kaltungen, Durchnassungen und Zug aussetzt: Maurer, Zimmerleute, Eisenbau­
Monteure, Transportarbeiter usw. Darum muB man meines Erachtens die mehr­
fach groBere Haufigkeit des Leidens beim weiblichen Geschlecht mangels einer 
anderen Erklarung auf seine seit dem Kriege vielfach, besonders in den Vbergangs­
jahreszeiten, ganz ungeniigende internationale Modebekleidung zuriickfiihren. 
Wie stark ist z. B. gegen friiher das kleine Schultergelenk bei dieser Modekleidung 
der Kalte, dem Zug von vorninnen und unten und Nasse und Regen ausgesetzt, 
zumal seitdem die Frauen, die sich, wie fast aIle in Leipzig, dieser Mode wie einer 
heiligen Sitte unterwerfen, kein verniinftiges Hemde mehr tragen, sondern 
ihre kurze Unterkleidung an schmalen Achselbandern aufhangen. Wenn man 
Frauen, die iiber ihre rheumatischen Schmerzen seufzen, auf das fiir sie Ge­
sundheitswidrige ihrer Kleidung aufmerksam macht, erlebt man an ihren Ant­
worten, wie eine beherrschende tyrannische Mode den Verstand lahmt. Auch 
im Beruf sind solche Frauen haufig starken und langen Kaltewirkungen aus­
gesetzt, z. B. im Winter als Verkauferinnen in kalten Laden. Selbst wenn sie der 
Rheumatismus zum Arzt gefiihrt hat, ist es in Leipzig fast unmoglich, sie zu iiber­
zeugen, daB fiir sie das Tragen von diinnsten Striimpfen ohne Unterstriimpfe bei 
kaltem Wetter unsinnig und gefahrlich ist. In manchen Gegenden Deutsch­
lands scheint die Kleidung der Frau in vorgeriickteren Jahren gesundheits­
gemaBer zu sein. Ein Landarzt im bayerischen Aligau hat mir aber gesagt, 
daB selbst dort junge Miidchen auch bei Kalte ihre Arbeit im Freien in 
Modestriimpfen und diinnen Schliipfern ausfiihren und daB die Zahl der 
Cystitiden und Pyelitiden dort erheblich groBer sei als in seiner friiheren 
Stadtpraxis. 

Wer iiberhaupt daran denkt, wird diesen Nervenrheumatismus schon bei der 
Jugend beiderlei Geschlechts etwa vom 9. Lebensjahr ab nicht selten finden. 
In die Sprechstunde werden die Kinder gebracht, weil sich an irgendeiner Stelle 
zu dem versteckten Nervenrheumatismus ein schmerzhafter in einem Nerven­
gebiet oder einem Gelenk hinzugeseIlt hat. Es ist fiir den, der diese Dinge sieht, 
immerhin eine Beruhigung, daB offenbar die Vbertreibung in der Darstellung 
der Abhartung der Jugend stellenweise jetzt endlich energisch bekampft wird. 
Auch die SportIer muB man warnen: in der Abhartung konnen Einzelne sehr viel 
erreichen, nicht aber Aile. Seit langer Zeit kennt man den Zusammenhang des 
akuten und chronischen Gelenkrheumatismus mit Anginen und Erkaltungen. 
Die Tierversuche KLINGES mit ortlicher Abkiihlung bei Tieren, die durch allerlei 
EiweiBstoffe kiinstlich hyperergisch gemacht waren, haben uns diese alte Er­
fahrung noch besser zu verstehen gelehrt. Darum sind aIle Kinder und Jugend­
lichen etwa vom 10. Jahr ab, die zu Erkaltungskrankheiten neigen, in Gefahr an 
auBerem oder innerem, ihnen besonders gefahrlichem Rheumatismus rasch oder 
allmahlich zu erkranken. Bei ihnen und besonders bei denjenigen, die schon 
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offen oder versteckt rheumatisch krank sind, ist jeder direkte oder indirekte 
Abhartungszwang zu verwerfen. 

Achtens: Aus diesen Tatsachen und Erwagungen ergibt sich die Moglichkeit 
und Notwendigkeit, der Vorbeugung des Rheumatismus im Gropen groBtmogliche 
Aufmerksamkeit zu schenken, einer Aufgabe der Rheumabekampfung, die bisher 
in der wissenschaftlichen Eri:irterung der Rheumafragen sehr gering geachtet und 
fast vergessen wurde. Bei Einzelnen, die nach Mandelentzundung rheumatische 
Beschwerden bekommen, durfte die Entfernung der Mandeln ein nutzliches aber 
nicht ungefahrliches Vorbeugungsmittel gegen Ruckfalle sein. Aber aus den 
Untersuchungen von KLINGE u. a. geht doch hervor, daB die Ursprungsstelle des 
Rheumatismus keineswegs immer die Mandeln sind, sondern oft der ganze 
Rachenring. In anderen Fallen werden eine Nasennebenhi:ihle oder das Mittel­
ohr, die Prostata und die Sa,menblasen oder die weiblichen Geschlechtsorgane, 
von manchen auch der Darm oder das Harnsystem beschuldigt. Die Rolle der 
Zahne wird in Deutschland nicht hoch eingeschatzt. Jedenfalls sind wir von dem 
Ideal, durch Beseitigung der Ausgangsstellen dem Rheumatismus in mi:iglichst 
vielen Fallen vorzubeugen, weit entfernt. Meist erst wenn der Gelenkrheumatis­
mus schmerzhaft oder sonst auffallend ausgebrochen ist, wird die Frage des 
Fokus aufgeworfen. Er versteckt sich oft lange Zeit. Wird die Aufmerksamkeit 
schlieBlich auf eine bestimmte verdachtige Stelle gelenkt, so ist der Gelenk­
rheumatismus oft schon ein selbstandiges Leiden geworden, das, wie aus der 
allgemeinen arztlichen Erfahrung und aus den Narbenbefunden KLINGES her­
vorgeht, bei jeder Erkaltung, oft selbst leichter Art, oder auch "Oberanstrengung 
mit einem neuen Aufflammen antwortet. 

Bei der Massenhaftigkeit der Erkrankungen besonders des weiblichen Ge­
schlechts, weniger der SportIer und der Kinder, die ich hier gefunden habe, und 
beim weiblichen Geschlecht in den meisten Teilen Deutschlands, aber auch in 
anderen Kulturlandern der gemaBigten Breiten in ahnlichem Umfang vermute, 
sollte meines Erachtens die Beachtung des noch schmerzlosen Nervenrheumatis­
mus zu einer Vorbeugung im GroBen veranlassen, auch mit dem Ziel, der Ver­
schlimmerung mi:iglichst fruh vorzubeugen, ehe die schwereren Formen des auBeren 
oder inneren Rheumatismus sich an den Fruhzustand angeschlossen haben. 

Ich bin nicht der Erste, der vor den Folgen der ubertriebenen Anwendung 
der licht- und luftdurchlassigen Frauenkleidung warnt. Kein geringerer als 
RUBNER hat 1929 sehr ernstlich und ausfiihrlich, mit auf Grund von Nach­
richten aus den nordischen Landern, auf die Gefahren der "Entkleidung" hin­
gewiesen. Wenige andere sind ihm gefolgt. 

Wie bei der Macht der Mode uber die Vernunft unserer Frauen nicht anders 
zu erwarten, ist das Ergebnis der bisherigen Warnungen, daB die Frauenkleidung 
teilweise etwas zweckmaBiger gestaltet wird, noch lange aber nicht, besonders 
nicht hinsichtlich der Beinbekleidung, den Forderungen der gesundheitlichen 
Vernunft entspricht. Man lasse sich nur recht oft in der Sprechstunde bei er­
kalteten Frauen der verschiedenen Art die Strumpfe zeigen! Andererseits ist die 
Gefahr fur die Volksgesundheit in Deutschland noch gri:iBer geworden dadurch, 
daB die jungere Jugend offenbar der alteren in bedauerlich ubertriebener Form 
zeigen will, wie sie in der Abhartung den Rekord schlagt. Der Einzelne vermag 
nichts gegen diese "Oberschatzung der Abhartungsmi:iglichkeit, als immer wieder 
auf ihre Folgen, auch die rheumatischen, hinzuweisen und urn Nachuntersuchung 
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zu bitten. Es ist die filr die Volksgesundheit wichtigste Seite des N ervenrheumatis­
mus, besonders natilrlich des noch versteckten allgemeinen, friiher und auf Grund 
unserer heutigen Rheumakenntnis eindringlicher als irgend eine andere Er­
kaltungskrankheit zu warnen vor unterschiedsloser M a8senabhiirtung ohne dauernde 
Aufsicht durch vorurteilslose und erfahreneArzte. Der gefahrlichste, in der Jugend 
besonders haufige Rheumatismus der inneren Organe ist schmerzlos wie der 
Nervenrheumatismus im Anfang. Nur die staatliche Gesundheitsfiihrung kann die 
Frauenwelt und die heutige Jugend rechtzeitig vor schweren Schaden bewahren. 

Je groBer ich die Wichtigkeit des allgemeinen Nervenrheumatismus sehe 
und schildere, um so mehr wird der kritische Leser mir die Frage vorhalten, wie 
man es erklaren solIe, daB ein so haufiges und wichtiges Leiden bisher iibersehen 
worden sei. Einige Griinde dafiir lassen sich meines Erachtens wohl anfiihren. 

Zunachst ist der allgemeine Nervenrheumatismus, wie aus meinen obigen 
Ausfiihrungen hervorgeht, in seiner heutigen Massenhaftigkeit ein ziemlich neues 
Leiden, hervorgerufen durch die mit gesundheitlichen Zielen begriindete Ein­
fiihrung der neuen Frauen-Ober- und Untermode und die zu starken Abkiih­
lungen der jiingeren Jugend. Die noch immer bestehende Abneigung der Arzte 
gegen das "unklare" Wort Rheiuma ist ein zweiter wichtiger Grund. 

Bei den schweren Fallen von Rheumatismus, die ins Krankenhaus mit innerem 
oder auBerem Rheumatismus kommen, hat man Wichtigeres zu tun als die Leiden­
den mit Nerven-Untersuchungen zu belastigen. Diese Aufgabe ware in den 
Sprechstunden zu losen. Aber nicht in denen der Aligemeinarzte, die sich meist, 
mangels geniigender Erziehung zu selbstiindigem wissenschaftlichen Denken, aus 
zu groBer Bescheidenheit und aus Zeitmangel nicht fiir Veroffentlichungen 
einer neUen Krankheitsform eignen, auch wenn der eine oder andere Teile von ihr 
gelegentlich entdeckt. Also bleiben nur die Sprechstunden der Facharzte und der 
Polikliniken. Hier aber vereinigen sich mit der Aufteilung der Medizin in Fach­
arztreviere alte Irrtiimer, um die Auffindung der neuen Wahrheit zu verhindern. 

Gehen die Kranken wegen FuBschmerzen zum Orthopaden, so folgt dieser 
meist dem Rat von SCHANZ und nimmt einen SenkfuB an im Vertrauen, damit 
"in 95 %" das Richtige zu treffen. Auch aIle Bein- und Kreuzschmerzen deutet 
der Orthopade mit groBer Vorliebe als Folge einer "Insufficienz" des FuBes, 
auch wieder SCHANZ folgend, wenn die FiiBe auch meist ganz regelrechte Form 
haben. An Rheumatismus glaubt der Orthopade im allgemeinen nicht. Frauen 
mit Schmerzen im Kreuz und Riicken kommen, oft nach Umwegen, zum Frauen­
arzt und werden dann gynakologisch behandelt oder dem Orthopaden iiberwiesen. 
Oberhalb des Nabels sitzende neuritische Rumpfschmerzen werden vom Inter­
nisten nach den erlernten Regeln seines Faches gedeutet und heilen nicht selten. 
Was unterhalb des Nabels sitzt, wird oft iiber kurz oder lang von ihm dem Frauen­
arzt iiberwiesen. Gliederschmerzen wird er einem Chirurgen oder Orthopaden zu­
fiihren. Ersterem besonders die Falle mit schon etwas versteiftem Schultergelenk. 
Der Chirurg glaubt, im Gegensatz zu PAYR, an die Periarthritis humeroscapularis 
oder nimmt wegen negativer Rontgenbefunde schlieBlich eine Brachialgie an. 

So werden, wie ich oft in meiner Sprechstunde zu erfahren Gelegenheit 
hatte, die Kranken und die arztliche Wissenschaft Opfer facharztlicher Einseitig­
keit. lch personlich bin durch eine Mahnung VIRCHOWS in einer Rede iiber das 
Denken in der Medizin schon in meinem freiwilligen praktischen Jahr vor dem 
Examen und dann in meiner lljahrigenAssistentenzeit und meiner fast 29jahrigen 
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Tatigkeit als Chirurg und Frauenarzt bewuBt vor der Einseitigkeit bewahrt 
worden. AIle meine wissenschaftlichen Arbeiten oder kleinen Biicher hatte ich 
vom reinen Fachstandpunkt nicht schreiben konnen. Seit vielen Jahren wird 
von der deutschen Standesvertreteung der Arzt des ganzen Menschen gefordert. 
Praktisch wird die Vielseitigkeit eingeengt oder verboten. Das schadet dem 
Ansehen des einzelnen Arztes in den Augen des natiirlich denkenen Kranken 
und treibt ihn zum Apotheker oder Kurpfuscher, .der alles behandelt und das 
Blut reinigt. Und es muB meines Erachter.s das menschliche Empfinden des 
Arztes lahmen, wenn er Organe behandelt statt Menschen. 

Darum bedauere ich die bequeme und selbstsiichtige Einseitigkeit der Fach­
arzte und darum weise ich auch hier darauf hin, daB ich den allgemeinen Nerven­
rheumatismus nicht hatte finden konnen ohne das gewohnte Bestreben, iiber 
die Grenzen meiner Sonderfacher hinaus den Schmerzen und den langen Leiden 
meiner Kranken auf den Grund zu gehen. 

Unsere Anschauungen ilber das Wesen des akuten und chronischen Rheumatis­
mus: ob er als spezifisch-infektiOs und metastatisch entstanden oder als Ant­
wort eines iiberempfindlich gewordenen Mesenchyms (Bindegewebssystems) 
auf weitere Gift-, Kalte- oder Verletzungsreize aufzufassen sei, haben fUr unser 
iirztliches Handeln heute noch keine praktische Wichtigkeit. 

Darum mochte ich das Wesen des Rheumatismus nur kurz streifen. KLINGE, 
einer der erfahrensten Kenner der Anatomie des Rheumatismus, ist bei seinen 
Untersuchungen ausgegangen von Tierversuchen iiber hyperergische Gewebs­
veriinderungen, besonders auch in den Gelenken. Durch wiederholte Serum­
oder EiweiBeinspritzungen erzeugte er allgemeine Hyperergie der Bindegewebe. 
In diesem iiberreizbaren Bindegewebe entstanden auf neue allgemeine Gift­
schadigungen oder ortliche Reize iiberall im Korper, auch fern von den neuen 
Einspritzungen, alle die oben beschriebenen besonderen rheumatischen Ver­
anderungen: Quellung, Knotchen, Nekrose usw. Erst danach hat KLINGE den 
Gelenkrheumatismus erforscht und bei ihm dieselben Veranderungen feststellen 
konnen wie in den Geweben der hyperergischen Versuchstiere. Wenn man weiter 
bedenkt, daB bei der Serumkrankheit nicht selten Gelenkentziindungen ein­
treten, die schon 1913 F. VON MULLER, WEINTRAUD u. a. zu der Annahme ge­
fiihrt haben, daB es sich auch beim fieberhaften Gelenkrheumatismus, dessen 
Erreger trotz aller Miihen nicht zu finden ist, urn eine Reaktion der durch friihere 
Giftwirkung veranderten Gewebe auf eine neue ahnliche Schadigung handele, so 
wird man sagen, daB das Alles zusammen mit den mikroskopischen und Versuchs­
ergebnissen der Pathologen kaum mehr daran zweifeln laBt, daB es sich auch beim 
Rheumatismus im wesentlichen urn die Reaktion vorher veranderter Gewebe auf 
eine neue gleichartige oder ahnliche Giftwirkung handelt. Also nicht eine iiufJere 
Ursache, ein besonderer Erreger, ist das Besondere, "Spezitische" des Rheumatismus, 
sondern der Zustand der von einer Giftwirkung betroffenen Gewebe, also das 
Biologische. Darum mochte man hoffen, daB die biologisch angeregte Medizin in 
Zukunft mehr Aufmerksamkeit Allem entgegenbringt, was m~t dem Rheuma­
tismus zusammenhangt, der noch zahlreiche wissenschaftliche und praktische 
Aufgaben enthalt. Wie wichtig das fiir unsere Volksgesundheit zumal heute 
sein wiirde, geht aus Allem oben Angefiihrten wohl zur Geniige hervor. 

SolI man zur Erleichterung dieses Fortschritts den alten unbeliebten Namen 
Rheumatismus durch einen anderen ersetzen, der das Wesen der Vorgange im 
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Gewebe gut wiedergeben muBte? Mir scheint, daB das nicht moglich ist. Das 
Wort Rheuma enthii.lt gut einen Hinweis auf die Entstehung des Leidens haupt­
sachlich durch im Korper kreisende Gifte. Damit verbindet sich auch fast von 
selbst die wichtige Vorstellung einer Allgemeinkrankheit, deren Vorhandensein 
oder Fehlen man meines Erachtens durch die Priifung der Nervenuberempfind­
lichkeit mit genugender Zuverlassigkeit feststellen kann. Man wird aber vor~ 
laufig und vermutlich auch in Zukunft die seit der Zeit der Bakteriologie mit 
dem Wort'Rheuma verbundene Annahme einer Art Sepsis oder Erregerausstreu­
ung ersetzen durch die eines Kampfes in den Geweben zwischen Giften und Ab­
wehrvorgangen, d. h. man wird und muB lernen, das sehr alte Wort mit neuem 
und richtigem Sinn zu erfullen. 

Wir miissen diesen neuen echten Rheumatismus, meist eine Allgemeinkrankheit, 
viel ernster nehmen als bisher, besonders seine Verhutung. Denn ob und wie oft 
eine einmal chronisch gewordene, d. h. in den zweiten oder dritten Zustand eingetretene 
rheumatische Gewebsveranderung uberhaupt wieder "heilen" kann ohne jederzeitige 
Gefahr eines Ruckfalles, ist nach den von den Pathologen festgestellten Tatsachen 
recht zweifelhaft. 

Darum zwingt uns zur moglichst eingehenden Beschaftigung mit der haufigsten 
heutigen V olkskrankheit nicht nur die Pflicht fur unser heutiges Volk, sondern 
auch die Sorge um das heranwachsende zukunftige. 

Zusammenfassung. 
Der Rheumatismus ist heute die haufigste und wirtschaftlich am schwersten 

wiegende Volkskrankheit, zumal wenn man die selbst im Einteilungsschema der 
Deutschen Rontgengesellschaft vergessenen vielen FaIle von Rheumatismus der 
inneren Organe und die bisher ganz ubersehenen noch haufigeren der rheu­
matischen meist versteckten Poly-Neuritis mit beachtet. 

Die pathologische Anatomie hat in den letzten 12 Jahren festgestellt, daB 
der Rheumatismus, der akute wie der chronische, meist eine Allgemeinkrankheit 
ist mit eigenen besonderen Gewebsveranderungen, die zumal in den inneren 
Organen meist schmerzlos sind. Die praktische Medizin hat das aber aus alter, 
heute sicher unberechtigter Abneigung gegen den angeblich unklaren Begriff 
Rheumatismus Hingst noch nicht genugend beachtet. 

Besonders wichtig ist, daB der Hauptsitz des Allgemeinleidens Rheumatismus 
das GefaBsystem ist, durch dessen Vermittlung auch die inneren Organe rheu­
matisch erkranken. Zum GefaBrheumatismus gehort die sehr haufige rheu­
matische Myokarditis, ein erheblicher Teil der Arteriosklerosen, die Arteriitis 
und Phlebitis obliterans und manche FaIle von Thrombose und Embolie. 

Die geweblichen Veranderungen beim menschlichen Rheumatismus sind 
denen mindestens sehr ahnlich, die sich bei durch wiederholte Serum- oder 
EiweiBeinspritzungen hyperergisch gemachten Versuchstieren finden. Darum 
und wegen der nach Serumeinspritzungen am Menschen und nach Diphtherie­
bacilleneinspritzungen an Pferden auftretenden Gelenkschwellungen ist der 
Rheumatismus des Menschen, der akute und der chronische, wahrscheinlich als 
Reaktion auf wiederholte Vergiftungen mit bakteriellen Toxinen anzusehen. 
Die Rolle eiweiBahnlicher Ausscheidungen ins Gewebe beim Rheumatismus, 
die Rolle des EiweiBes bei der Erzeugung hyperergi8cher Gewebsveranderungen 
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an Tieren und die Erfahrungen der wissenschaftlichen Naturheilkunde uber die 
Heilerfolge mit eiweiBarmer Ernahrung fordern meines Erachtens auf, der Er­
nahrung in Zukunft bei Behandlung des Rheumatismus und bei seiner Ver­
hutung eine groBere Beachtung zu schenken als bisher. 

Ein Mittel, den versteckten GefaBrheumatismus rechtzeitig vermuten zu 
konnen, ist der bisher unbekannte, weil meist schmerzlose allgemeine Nerven­
rheumatismus, der, wenn man ihn kennt, durch iibermaBige Druckschmerz­
haftigkeit zahlreicher Nervenpunkte, Muskeln und Perioststellen leicht nach­
weisbar ist. Bestimmte Nerven sind selten oder nie befallen. Es wird ein Schema 
dieser Verteilung mitgeteilt und erlautert. Das am haufigsten miterkrankte 
Gelenk ist das kleine Schultergelenk (acromio-clavicular-Gelenk); nachst ihm 
besonders bei alteren Frauen die Kniegelenke. 

Dieses kurz "allgemeiner Nervenrheumatismus" genannte Leiden auf Rheu­
matismus zuriickzufiihren ist berechtigt nicht nur mangels einer anderen an­
nehmbaren Erklarung, sondern auch nach vielen Krankengeschichten mit akuter 
Polyarthritis in der Vorgeschichte, nach der Art der Beschwerden, den Schwellun­
gen der miterkrankten Gelenke und dem regelmaBigen Erfolg der Heilbehandlung 
mit antirheumatischen Mitteln und Hitze und Warme. Die von ihm befallenen 
Manner haben fast aIle einen Beruf, der sie viel Erkaltungen und Durch­
nassungen aussetzt; andere haben das Leiden im Krieg oder beim Sport sich 
zugezogen. Sein viel haufigeres Vorkommen beim weiblichen Geschlecht (in 
Leipzig nach meiner Schatzung bei iiber 30%) durfte auf der nach dem Welt­
krieg international eingefiihrten Frauenkleidung beruhen, die fur unser Klima im 
Winter und den "Obergangszeiten oft viel zu leicht ist. Auch diese Bevorzugung 
des weiblichen Geschlechts ist ein weiterer Hinweis auf die rheumatische Natur 
des Leidens und sein Zusammenhangen mit immer wiederholten Kaltewirkungen. 
Deren MiteinfluB bei den hyperergischen Gewebsveranderungen hat KLINGE 
durch Versuche bewiesen. KLINGE hat auch das Vorkommen schmerzloser, also 
versteckter rheumatischer Veranderungen in Nerven und Ganglien mitgeteilt. 

Die Kenntnis und Beachtung des allgemeinen Nervenrheumatismus ist wichtig 
1. zur Vermeidung falscher Schmerzdeutung: falscher SenkfiiBe, Brachi­

algien, "Periarthritis humero-scapularis", Herzneurosen, Mastitis, Magenleiden, 
Gallensteine, Wurmfortsatzentziindung, Verwachsungen, Unterleibsleiden usw.; 

2. zur rechtzeitigen zweckmaBigen Behandlung von Gelenk-, Muskel- und 
Nervenrheumatismus, der nach Verletzungen aus dem versteckten in den schmerz­
haften Zustand iibergegangen ist; 

3. zum Ersatz der unklaren Bezeichnungen Neuralgie oder -algie durch die 
richtige und zur richtigen Behandlung fiihrende Benennung Neuritis; 

4. zur rechtzeitigen Warnung vor Rheumatismus des BlutgefaBsystems und 
des Herzens; 

5. zur richtigen Bewertung des scheinbar ortlichen und auBeren Rheuma­
tismus als ernsten Allgemeinleidens; 

6. zum richtigen Beantworten der Frage nach der dauernden wirklichen 
Heilbarkeit eines akuten oder chronischen Rheumatismus; 

7. zur endlichen Beachtung der rechtzeitigen Verhutung des Rheumatismus 
oder seiner Verschlimmerung durch geniigende Bekleidung, besonders beim 
weiblichen Geschlecht und bei Kindern, die heute schon haufig an rheumatisch~r 
Polyneuritis erkrankt sind. 
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Abb. ]a und b. Die beim "regelmiilligen allgemeinen Nervenrheumatismus" durch ihre Druckschmerzhaftigkeit 
(teilweise aueh Schmerzen mit Ausstrahlungen) oder Nichtdruckschmerzhaftigkeit wichtigsten Stellen der 

N erven, Muskeln und der Knochenhaut. 
1 N erv. plantaris medialis, oft befallen, dann nieht selten SenkfuCschmerzen vortauschend. 2 N. plantares, 
Stamme des N. plant. med und lat. (Punkt von DENECKE,PAYR) oft +. 3 N. tib. hinter dem inneren Knochel, 
oft +. 3a N. tib. in der Kniekehie, sehr oft +. 3b N. tib. tief unter den Wadenmuskeln, nur in sehr sehweren 
Fallen druckschmerzhaft. 4 N. saphenus dicht hinter der Mitte der hinteren Schienbeinkante, ziemiich oft +. 
4 a Kleinerer Ast des saph., oft +. 5 Kleiner Punkt des n. cut. surae med., oft +. Hier oft reftektorische kleine 
Muskelspannung. 6 Kleiner Ast des n. cut. ant. d. femoralis oder d. ram. cut. d. n. obturat. vor der Sehne 
des Sarto in Hohe des oberen Randes des condy!. med. fern. dicht vor der ven. saph.; ziemiich oft +. 7 Zwei 
fast immer sehr empfindliche Punkte des cut. fern . ant. am unteren und oberen Rand des Sartorius. Der 
cut. fern. ant. oft auch weiter unten und oben +, aber weniger stark. Auffallend selten Schmerzen verur­
sachend. 8 N. femoralis oberhalb des Leistenbandes, allermeist +. 9 N. ischiadicus allermeist + in Hohe der 
Trochanterspitze. 10 N. peronaeus unterhalb des Wadenbeinkopfchens, ziemlich .eUen +. 11 N. cut. fern. 
latem!. , selten +. 12 Symph. saero·iliaca, oft +. 13 AuBenrand des Musc. quadrat. lumborum. Der Muskel 
selbst weniger oft befallen als die unter ihm liegenden N erven an seinem AuBenrand. Die N erven oft schmerzend 
mit tauschenden Ausstrahiungen. 14 Nerv. intercostalis XII, sehr oft +. ZwischenTippennerven in veT.chie­
deneT Au.wahl +, vorn, seitlich und hinten, besondeTs ott die unteTsten seillich, Schmerzen mit tauschender 
Ausstrahiung in Brust und Bauch sehr haufig. 15 Bauchwandnerven am AuCenrand des Rectus, besonders 
bei angespannten Bauchmuslceln meist +. Tauschende Schmerzhaftigkeit haufig. 16 N. thoracicus longus, 
meist 8ehT empfindiich. 17 N. medianus fast immer +. 18 N. radialis fast immer +. 19 Processus coracoid, 
fast immer +, aber weniger heftig als das kleine Schultergelenk. 20 "Kleines Schulter- (acromio-clavic.-) Gelenk" 
fast immer +. Besonders wichtig, weil von hier sehr oft schmerzhafte Ausstrahlungen weithin ausgehen nach 
allen Richtungen, Z. B. bis in die Finger oder an die Halsseite nach oben bis zum Warzenfortsatz, ja zum Kopf. 
21 Plexus brachialis, selten +. 22 N. ulnaris, fast nie +. 23 Musc . triceps, oft +. 24 Musc. pectoralis oft +. 
25 Muse. cncullaris, meist +. 26 Knochenhaut des Oberarms hier meist +. 27 Trochanter, nicht selten +. 
28 Knochenhaut an der hinteren Schienbeinkante unten, oft +. 29 Knochenhaut des Fersenbeins innen , 

manchmal +, 30 Knochenhaut des Fersenbeins unten (Sporngegend), manchmal +. 
Es sind auch manchmal andere Punkte oder Muskeln druckschmerzhaft. Sie alle aufzuzahien, wiirde nur vcr­
wirren. Die obigen geniigen und sind die wichtigsten zur Erkennnng des sehr Mufigen und wichtigen regel­
maBigen rheumatischen Nerven-, lI1uskel- und Periostieidens, das sleh nicht selten mit Gelenkrheumatismus 
verbunden findet, am haufigsten dem des "Kleinen Schultergelenks". Fast immer frei sind die Unterarme, 
auCer dem bisweilen druckempfindiichen Musc. brachioradialis. Hals- und Kopfnerven spielen nur selten eine 

schmerzhatre Rolle. Wahrscheinlich sind sie versteckt ofter erkrankt. 
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Chir. 1, 139 (1913). 

CASPAR: Lehrbuch der Urologie, 5. Aufl. Berlin-Wien 1932. 

1 Aus der Medizinischen und Nervenklinik der Universitat GiefJen (Direktor: Prof. 
Dr. REINWEIN). 

2 Das rontgenologische Schrifttum ist zusammengefaBt im Jahresbericht des Zentral­
blattes fiir Rontgenologie (herausgegeben von R. FRICK). Das einschlagige Schrifttum 
findet sich unter "Angeborene MiBbildungen und Varietaten, angeborene und erworbene 
Lageanomalien der Harnorgane". Teilweise findet es sich unter "Cystennieren". 
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Einleitung. 
Wellll man das arztliehe Sehrifttum tiber die NierenmiBbildungen tiber ein 

Jahrhundert verfolgt, dann kann man feststellen, daB sieh die Bedeutung 
dieser Frage immer mehr versehoben hat. Ursprtinglieh wurden die MiBbildungen 
der Niere fast nur bei Obduktionen gefunden, und so blieb die Besehreibung 
derartiger FaIle im allgemeinen den Pathologisehen Anatomen vorbehalten. 
Aus dem Gebiet der NierenmiBbildungen hob sieh dallll bald die Cystenniere 
dadureh heraus, daB man die Vererbliehkeit des Leidens feststellte. Etwa von 
der Jahrhundertwende an, als die Harndiagnostik wesentlieh vorangekommen 
war, trat die Cystenniere mehr in das Bliekfeld des Klinikers. Mit der Ent­
wieklung der Rontgenkunde vollzog sieh dann wieder insofern eine gewisse 
Wandlung, als die Schilderung der NierenmiBbildungen jetzt durehweg urolo­
gisehen Fachzeitsehriften vorbehalten blieb. Mit der Entwicklung der Dar­
stellungsteehnik der Harnwege begallllen aber auch die Chirurgen Interesse 
zu zeigen, weil diese oder jene MiBbildung operativ angreifbar war. 1m Laufe 
der letzten Jahre ist eine groBe Anzahl von Einzelfallen aller moglichen MiB­
bildungen beschrieben worden, und seitdem fUr uns die Darstellung der Harn­
wege zu einer Methode des Alltags geworden ist, sahen auch wir viele MiB­
bildungen in allen moglichen Formen und sahen, daB Fehldiagnosen von MiB­
bildungen sehr haufig sind und sahen ferner, daB wegen der haufigen Fehl­
diagnosen die Heilbehandlung oft ganz unglaubliehe Irrwege gegangen ist. Es 



206 H. E. BUTTNER: 

erschien uns deshalb reizvoll, das ganze Gebiet der NierenmiBbildungen vom 
Standpunkte des Internisten zu beleuchten. Eine Bearbeitung schien uns 
deshalb besonders wiinschenswert zu sein, weil die verfeinerte Diagnostik der 
letzten Jahre uns neue Kenntnisse vermittelt hat, die auch fiir die Praxis 
Bedeutung haben, weil ferner die erbbiologische Betrachtungsweise die Frage 
der NierenmiBbildungen aus der Tiefe eines Raritatenkabinetts zu einer arzt­
lichen Frage von allgemeiner Bedeutung emporgehoben hat. Auf dem Gebiete 
der Erbforschung ist zwar noch vieles unklar, aber wir sehen doch immerhin, 
welche Wege zu gehen sind, und es ist ja eine ebenso wichtige Aufgabe in der 
Medizin nicht nur Vorhandenes zu sichten und zu ordnen, sondern auch neue 
Wege zu zeigen. 

In einer kurzen Abhandlung kann man das groBe Gebiet natiirlich nicht 
erschopfend bearbeiten. Wir haben deshalb diejenigen Fragen moglichst wenig 
beriihrt, die nur fiir den pathologischen Anatomen aber nicht fiir den Kliniker 
von Bedeutung sind. Auch die MiBbildungsformen, die nach unserem bisherigen 
Wissen keine praktische Bedeutung haben, haben wir nur gestreift. Zuerst 
sei das wichtigste Krankheitsbild besprochen, die Cystenniere, eine Erkrankung, 
bei der zahlreiche Cysten in der Niere auftreten, die in schwerster Form lebens­
unfahig macht, bei spaterem Auftreten aber unter dem Krankheitsbild der 
Uraniie zum Tode fiihrt. 

Die Solitiircysten der Nieren sollen nur soweit besprochen werden, als die 
Unterscheidung von der Cystenniere in Frage kommt. 

Die Verlagerung der Nieren (Dystopie), soweit sie angeboren ist, solI aus­
fiihrlich besprochen werden. Auch die Verdoppelung des Ureters wird weitgehend 
beriicksichtigt werden. SchlieBlich wird die Hufeisenniere erwahnt, soweit sie 
klinisch Bedeutung hat. Die Haufigkeit des Auftretens der einzelnen MiB­
bildungsformen wird in den einzelnen Abschnitten besprochen werden. Fiir 
samtliche MiBbildungen zusammen kann man etwa damit rechnen, daB nicht 
ganz jeder hundertste Mensch Trager einer MiBbildung ist. (NAUMANN 1 %, 
GUIZETTI und PARISET 0,5%. Einzelheiten bili ADRIAN und v. LICHTENBERG.) 
Diese Zahlen haben fiir den Kliniker insofern wenig Wert, weil sie klinisch 
bedeutsame und bedeutungslose MiBbildungen zusammenfaBt. Davon wird 
spater noch die Rede sein. 

Wertvoller ist es zu wissen, wieviel MiBbildungen von klinischer Bedeutung 
bei einer bestimmten Anzahl von cystoskopischen Untersuchungen zu erwarten 
sind. In unserer Klinik konnen wir nach den Beobachtungen der letzten Jahre 
auf 100 Cystoskopien etwa 2 krankmachende MiBbildungen rechnen. Auf die 
gesamte Zahl von Kranken umgerechnet sind die Verhaltnisse so, daB wir auf 
1000 Patienten etwa 3 krankmachende MiBbildungen zu sehen bekommen. 1m 
Verhaltnis zu einigen anderen Krankheiten ausgedriickt, sieht die Berechnung 
folgendermaBen aus: Auf 3400 Kranke kamen 0,3% krankmachende Nieren­
miBbildungen, 0,5% perniziose Anamien, 3,0% Diabetes mellitus und 4,5% 
Lungentuberkulose. Daraus geht ohne weiteres hervor, daB auch in einer 
inneren Klinik die NierenmiBbildungen nicht so selten sind, wie man denkt. 

Cystennieren. 
Cysten in den Nieren kommen sehr haufig vor; sie sind dem pathologischen 

Anatomen etwas sehr Gelaufiges. In seltenen Fallen kann eine Cyste so groB 
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werden, daB sie klinisch in Erscheinung tritt. Wir sprechen dann zweckmaBig 
von einer "Nierencyste" oder einer "Solitarcyste der Niere". Sie sind nach 
ihrem Ursprung und in der Bedeutung so wesentlich verschieden von der 
Cystenniere, daB sie auch besonders zu besprechen sind. Cysten in den Nieren 
kommen auch als echte cystische Geschwiilste vor. Sie gehoren also streng 
genommen nicht zu unserer Aufgabe. 

1. Begriffsbestimmung. Die eigentliche Cystenniere ist ein einheitliches, 
wohl umrissenes Bild. GG. B. GRUBER gibt hierfiir folgende Begriffsbestimmung: 
"Man versteht unter der Cystenniere ein renales Organ, dessen Gewebe durch 
unverhiiltnismaBig viel groBe bis kleinste epitheliale Blasen verbildet ist, so daB 
die Hohlraume iiber die festen Teile erheblich iiberwiegen." 

AuBerlich betrachtet stellt die Traubenniere ein Organ dar, welches meist 
wesentlich groBer als eine normale Niere ist, aber auch ausgesprochen klein sein 
kann. Die Nierenform als solche bleibt aber erhalten. Durch eine mehr oder 
weniger groBe Anzahl Blasen in jeder GroBenordnung kommt ein Bild zustande, 
welches an eine Traube erinnem kann. Die Schnittflache ist erfiillt von Blasen, 
die eine serose bis kolloidale, klare, oft leicht gelblich, oft durch altes Blut 
dunkel gefarbte Fliissigkeit enthalten. Manchmal ist sie breiartig. In ihr sind 
fast aIle Hambestandteile nachgewiesen worden. Durch den Blasendruck ist 
das eigentliche Nierengewebe oft bis auf geringste Reste verschwunden. Durch­
briiche der BIasen in das Nierenbecken kommen vor. (Die Einzelheiten iiber den 
mikroskopischen und makroskopischen Befund findet man in Handbiichem 
der pathologischen Anatomie usw.) 

2. Ursacben der Entstebung. Nach Virchows 1 Ansicht sollen die Cysten 
in einer gut angelegten Niere infolge entziindlicher Veranderung des Nieren­
beckens mit VerschluB der Hamkaniilchen und darauffolgender Hamstauung 
entstehen. (Diese Theorie hat nur noch historisches Interesse. Ich erwahne 
sie nur, weil sie auch heute noch als gleichwertig neben den anderen genannt 
wird. Eine Berechtigung hierzu liegt aber nicht vor.) WITTE halt die Cysten­
niere fiir eine echte Geschwulst (multilokulares Adenocystom). 

Demgegeniiber stehen die Untersuchungen von BUSSE, BERNER, FORSSMANN, 
DUNGER, KUSTER, RIBBERT u. a., die die Cystenniere als MiBbildung bzw. 
Hemmungsbildung auffassen. ASCHOFF und besonders GG. B. GRUBER sind auf 
Grund der vorliegenden gewi~htigen Beweise fiir diese Ansicht eingetreten, und 
man darf heute wohl aHe anderen Ansichten fiir wenig gesichert halten. Wir 
miissen deshalb die VmcHowsohe Bezeichnung "Polycystische Degenerationen der 
Nieren" fallen lassen. Diese Bezeichnung findet sich leider noch in modernen 
Lehrbiichem der Urologie, z: B. bei CASPAR. Auch SUTER wendet den Aus­
druck "polycystische Degeneration" an, wenn auch nur als Untertitel. 

Ga. B. GRUBER hat neuerd-ings wiederholt gegen diese Bezeichnung "poly­
cystische Degeneration" SteUung genommen. Er betont, daB es sich nicht 
urn eine Degeneration gut gebildeten Organgewebes handelt, sondem urn eine 

1 Ich weill nicht, ob friihere ,rorterungen iiber die Entstehung der Traubenniere 811-
gemein bekannt sind. Jedenfalls lhatte die VlRCHowscbe Theorie Vorlaufer. So schildert 
Dr. LAURJilNTIUS RElSTERS "der Wundarzney und Arzeney offentlicher und erster Lehrer 
auf der Universitat Helmstedt" (Med. Chir. und anat. Wahrnehmungen, Rostock 1753) 
die Niere eines Feten, die ganzlich in "BlaBgens" verandert gewesen sei. Dies sei, so sa.gt 
er, durch verhinderten UrinabfluB gekommen. 
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polycystische, unter Umstanden sogar proliferative MiBbildung, also urn einen 
produktiven Fehler. Es ist zu wiinschen, daB dies auch in dem klinischen 
Schrifttum beachtet wiirde. 

Die von WILDBOLZ gebrauchte Bezeichnung "Polycystische Fehlbildung der 
Nieren" entspricht der GRUBERschen Auffassung. Sie ist sachlich richtig. Sie 
als allgemeine Bezeichnung zu gebrauchen, ist aber nicht notig. Es scheint 
mir zweckmaBig zu sein, die alte Bezeichnung allgemein einzufiihren und nur 
von Cystennieren zu sprechen. Die Bezeichnung "Cystenniere" ist ja ganz ein­
deutig. Man kann sie natiirlich ohne weiteres durch den deutschen Ausdruck 
Blasenniere oder noch bildhafter "Traubenniere"l ersetzen. Vber die Ent­
stehung dieser MiBbildung wissen wir, daB sie durch Fehler bei dem Zusammen­
treffen der beiden Anlagen entsteht, aus denen die Niere erwachst (KAMPMEIER). 
Dafiir, daB eine anlagebedingte MiBbildung vorliegt, spicht auBer dem Gesagten 
die Tatsache, daB wir Traubennieren haufig familiar auftreten sehen. 

Die Beweise, daB die Traubenniere eine MiBbildung ist, sind so stichhaltig, 
daB man in einer klinischen Abhandlung eigentlich nicht mehr dariiber sagen 
braucht. Es sei aber noch ein Wort gesagt iiber die sog. "Geschwulsttheorie" 
der Traubennieren, die man ofter erwahnt liest als eine der Moglichkeiten der 
Entstehung der Traubenniere. In diesem Zusammenhang werden die Namen 
NAUWERCK und STAEMLER gewohnlich genannt. Daran, daB die Traubenniere 
eine MiBbildung ist, ist wie gesagt, kaum ein Zweifel. Ebenso sicher sind aber 
die Beobachtungen oben Genannter, daB in Riesentraubennieren Erwachsener 
durch invertierende Warzen und Faltenbildung das Bild des cysto-papillaren 
Adenoms dann und wann einmal entstehen kann. Diese Geschwulstbildung 
ist aber sekundar, gewissermaBen eine Fortsetzung des Anlagefehlers der Nieren, 
der in Form kleinster Blasen schon bei der Geburt ausgedriickt ist. Diese sel­
tenen sekuruJiiren Verande:rungen konnen uns natiirlich nicht veranlassen, 
nun die Cystenniere als Geschwulst zu bezeichnen. Sie bleibt immer primar 
eine MiBbildung. 

3. Erbgang. Die Traubenniere ist diejenige MiBbildung, von der am langsten 
bekannt ist, daB sie familiar vorkommt. Die erste Mitteilung dieser Art stammt 
von MECKEL aus dem Jahre 1822. Dann machte VmcHow ahnliche Angaben, 
doch wie aber noch vor kaum einem Jahrzehnt die Frage der Erblichkeit beurteilt 
wurde, ergibt sich aus BAUER-FISCHER-LENZ, Bd.l, S.306, 1927. Hier heiBt 
es: "Von einer nicht ganz seltenen MiBbildung der Nieren, der Cystenniere, 
die in der Durchsetzung des Nierengewebes mit vielen Hohlraumen besteht, ist 
ebenfalls mehrfach familienweises Vorkommen berichtet worden. Da diese MiB­
bildung sich fast nur bei der Sektion feststellen laBt, so stoBt die Erforschung 
des Erbgangs natiirlich auf groBe Schwierigkeiten." Nach und nach haben sich 
aber doch unsere Kenntnisse wesentlich vermehrt, und es sind eine Menge 
Stammbaume im Schrifttum bekannt geworden. Ein besonders eindrucks­
voller stammt aus Skandinavien von ROSCHER (Abb.l). Aus den Vereinigten 
Staaten berichtet BRASCH, daB er einmal bei 4, zweimal bei 3, und fiinfmal 
bei 2 aufeinanderfolgenden Generationen Cystennieren gefunden hat. SINGER 
hat Cystennieren bei 5 Geschwistern, BULL bei 5 Mitgliedern einer Familie. 
CAmUS von 42 Mitgliedern in 3 Generationen lO Cystennieren beobachtet. 

1 Dieser Ausdruck wird in der ganzen Abhandlung an Stelle von "Cystenniere" verwendet. 
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CRAWFORD fand in 4 Generationen bei 15 Mitgliedern diese Erkrankung, darunter 
einen Vater, von dessen 9 Kindern 7 an Cystennieren erkrankt sind. Fuss 
berichtet von 6 Cystennierenfallen in 2 Generationen. AuBerdem seien die Mit­
teilungen von BORELIUS, DUNGER, LE LIEVRE, WALTHER, BRUCKNER, SCHNEIDER, 
KAUFMANN, STEINER, HOHNE, WOLF und CARBONELL erwahnt. Hierher gehort 
auch der Stammbaum von TEUSCHER, von dem noch die Rede sein wird. Nach 
dem oben Gesagten sind etwa 30 Stammbaume von Cystennieren bekannt, 
und man mochte daraus das Recht ableiten, die Cystenniere als Erbkrankheit 
zu bezeichnen. Nun darf man nicht vergessen, daB vielfach ein erbliches Vor­
kommen nicht ermittelt werden kann, und zwar in der Mehrzahl der Fane: dies 
geht daraus hervor, daB wir uber 1000 FaIle kennen; davon machen die oben 
erwahnten FaIle mit nachge- ~ 

wiesener Vererbung aber noch " if" i i 

keine 10% aus. Dieses MiB- ? ~ ~ 
verhaltnis zwischen bekannter 
Vererblichkeit der Cystenniere 
und nicht nachgewiesener Erb­
lichkeit bei Cystennieren ver­
anlaBte GRAUHAN auf der 
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Abb. 1. • Familiitres Vorkommen von Cystennieren. (Mitteilung 

von ROSCHER: Acta chir. scand. (Stockh.) 70, 493 (1933). 

56. Tagung der Deutschen Gesellschaft fUr Chirurgie zu sagen: "Man kann 
bisher nur sagen, daB in einigen, wenn auch immer noch recht sparlichen Fallen 
ein familiares Auftreten der Erkrankung sichergestellt ist. Nach meinen Erfah­
rungen verlauft aber zumeist selbst die eingehende Suche nach hereditaren 
Befunden ergebnislos. Wir haben es aber sicher mit einer konstitutionellen 
Erkrankung zu tun, die einer besonderen Veranlagung des Tragers entstammt." 
(Auch in den wenigen Fallen, die wir gesehen haben, konnten wir andere Familien­
mitglieder oder Vorfahren mit Cystennieren nicht finden.) 

1m Jahre 1917 stellte BRASCH in den Vereinigten Staaten bereits die For­
derung auf, daB bei familiarem Auftreten eine Sterilisation angebracht sei. So­
lange nur in einem kleinen Teil der FaIle die Erblichkeit nachzuweisen ist, 
wird man von einer allgemeinen Anwendung des Erbgesundheitsgesetzes bei 
Traubennieren wohl noch abraten mussen. Jedenfalls aber erwachst uns aus 
der bisherigen Erkenntnis die Verpflichtung, in einem jeden Fall von Trauben­
nieren eingehend nach deren Erbgang zu forschen. Diese Forschungsarbeit 
hat naturlich nur dann Wert, wenn jeder Fall in irgendeiner Form nutzbar 
gemacht wird. Durch die vielen Fachkundigen ist diese Forderung nicht mehr 
unausfUhrbar. Eine ausgedehnte Erbforschung auf dem Gebiete ist schon deshalb 
notig, weil wir noch nicht sagen konnen, wie in der Mehrzahl der FaIle der 
Erbgang ist. Aus den bisher bekannten Stammbaumen sehen wir, daB die 
Traubennieren manchmal dominant, manchmal recessiv im Erbgang zur Aus­
pragung kommen. Fruher wurde behauptet, daB im Erbgang bei Trauben­
nieren stets Geschlechtsgebundenheit auftrate (d. h., daB bei Eltern und 
Kind oder bei Geschwistern das gleiche Geschlecht befaJlen ist). Wir kennen 
jetzt eine Reihe von Stammbaumen, die diese Ansicht eindeutig widerlegen 
(s. GG. B. GRUBER). 

4. Traubennieren und Auftreten anderer MiBbildungen. Ein weiterer Beweis, 
daB die Traubennieren anlagebedingte MiBbildungen sind, ist darin zu sehen, daB 
sie sehr haufig mit anderen MiBbildungen vergesellschaftet auftritt. Dariiber 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 14 
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1St bereits ein groBes Schrifttum entstanden (Schrifttum bei DUNGER, ADRIAN 
und LICHTENBERG und GG. B. GRUBER). 

Die wichtigsten MiBbildungen, die gleichzeitig mit Traubennieren gefunden 
worden, sind folgende: 

"Uterus bicornis, Fehlen einer Tube und eines Ovariums, Vagina duplex, 
Hydrocephalus, Hydrocephalocele, Meningocele, Anencephalie, Mangel der 
mittleren Commissur, Spina bifida, Gaumenspalte, Wolfsrachen, Atresia ani, 
angeborener Herzfehler (Klappenfehler, Durchgangigkeit des Ductus Botalli, 
Offenbleiben des Foramen ovale und der Herzscheidewand, Defekt im Septum, 
Fehlen einer Aortenklappe), mangelhafte Entwicklung oder volliges Fehlen der 
GliedmaBen, Vielfingrigkeit, KlumpfuB, Hermaphroditismus, rudimentarer Penis, 
Hypospadie, Phimose, VerschluB der Harnrohre, Fehlen der Harnrohre, Fehlen 
der Harnblase, VerschluB des Harnleiters, iiberzahliger Harnleiter, Fehlen von 
Nierenbecken und Harnleiter, Hufeisenniere, Cystenleber, Cystenpankreas, 
Cystennebenniere, Urethrocele usw." 

Diese unendliche Vielheit wirkt verwirrend und man konnte wohl meinen, 
daB eine derartige Aufstellung in einer mehr klinisch ausgerichteten Arbeit 
fehlen konnte. Die Berechtigung zu diesem Standpunkte konnte man vor allen 
Dingen daraus ableiten, daB die meisten der genannten MiBbildungen lebens­
unfahig machen, also fUr den Internisten keine Anteilnahme beanspruchen konnen. 

In Wirklichkeit ist diese Vielheit nicht groB und von diesen MiBbildungen aus 
finden wir Briicken zu leichteren Storungen der Entwicklung, wie wir sie im 
Alltag haufig sehen. So konnen wir eine Lehre entwickeln, wie man von der 
auBeren Erscheinung aus auf NierenmiBbildungen schlie Ben kann. Wir gehen 
damit einen Weg, der leider noch nich so oft gegangen wird, wie es sein sollte, 
namlich den Weg von der Organbetrachtung zur Ganzheitsbetrachtung. 

GruppenmaBig geordnet finden wir unter den obengenannten MiBbildungen 
Fehlen in der syngenetischen Gehirn- und Schadelentwicklung vereint mit 
Fehlern in der Eingeweideentfaltung und mit Fehlern der Anlage und Ausbildung 
von GliedmaBen. Als ein besonders eindrucksvolles Beispiel dieses Zusammen­
treffens sei das familiare Vorkommen von Meningocelen und Traubennieren 
genannt. TEUSCHER veroffentlichte einen Stammbaum, wo eine Schwester 
6 Kinder gebar, von denen 4 eine Meningocele und 2 eine Traubenniere hatten. 
Die andere Schwester gebar 1 Kind mit Traubenniere. 

GG. B. GRUBER wies darauf hin, daB von der Gruppe der Fehlwebungen 
im Schadel und Eingeweidesystem Briicken zu anderen Gruppen fuhren, so 
z. B. zur Akrocephalosyndaktylie (GuNTHER) und zum Status dysraphicus, 
jener Gruppe von Wachstumsungleichheiten, die als Folge einer Storung des 
SchlieBvorganges der Medullarrinne auftreten. Zum Status dysraphicus fuhren 
jene FaIle, wo neben Hirncysten und Cystenniere Syringomyelie und Rachi­
schisis beobachtet wurde (HARBITZ, WOLLENBERG, GIORDANO). 

Nun gehoren zum Status dysraphicus ja nicht nur Trager schwerster MiB­
bildungen, sondern auch Menschen, die im allgmeinen wohlgeformt sind, nur einen 
ganz geringen Ruckenmarksfehler haben, wie geringe ungleiche Korperentwick­
lung oder Spina bifida occ. (Letztere sind nach unseren Erfahrungen in Ober­
hessen und Kurhessen ungewohnlich haufig.) 

Damit aber haben wir eine Briicke von den oben beschriebenen schwersten 
MiBbildungen zum medizinischen Alltag. Mit anderen Worten gesagt, werden 
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wir in Zukunft auch die leichtesten Formen des Status dysraphicus daraufhin 
zu betrachten haben, ob Traubennieren vorhanden sind, oder bei der sicheren 
Diagnose Traubenniere mussen wir sorgfaltig auch auf leichte Formen des 
Status dysraphicus achten_ (Es bestehen auch Beziehungen zu anderen bisher 
als bedeutungslos betrachteten NierenmiBbildungen und dem Status dys­
raphicus. Davon wird bei den Harnleiterverdoppelungen die Rede sein.) 

Auch beim Fehlen auBerer Anzeichen eines Status dysraphicus wird man 
nach kleinen MiBbildungen suchen mussen bzw. bei Vorliegen solcher an Trauben­
nieren denken mussen. DaB solche kleine, vereinzelte Fehler vorkommen, zeigt 
PABST. 

Von der Erforschung des Erbganges aus ist ferner die Frage zu untersuchen, 
ob die angeborene Traubenniere des auch sonst miBbildeten Kindes sich grund­
satzlich von der Traubenniere des Erwachsenen unterscheidet. 

GRAUHAN vertritt dies en Standpunkt und begrundet ihn damit, daB man 
einerseits schwer miBbildete Kinder mit Traubennieren findet, die lebensunfahig 
sind, daB aber andererseits die Traubenniere des Erwachsenen erst im 4.-5. Le­
bensjahrzehnt zum Tode fiihrt. Er meint, daB man in dem Alter zwischen diesen 
beiden Gruppen bei Obduktionen doch wenigstens dann und wann eine begin­
nonde Traubenniere finden musse. Er meint deshalb, daB die Traubenniere 
des Erwachsenen zwar anlagebedingt soi, daB aber die Blasenbildung erst im 
4. Lebensjahrzehnt beginnen und dann sich schnell fortentwickele. Gegen diese 
Ansicht spricht eine Zusammenstellung von DUNGER, nachdem sich 25 FaIle 
von Traubenniere von der Geburt bis zum Tode auf 1 Tag bis 27 Jahre verteilen. 
Auch in der Zusammenstellung von SIEBER finden wir auf 107 Todesfalle zwischen 
40 und 70 Jahren 48 Todesfalle im Alter von 20-40 Jahren. SIEBER gibt dann 
noch 32 FaIle an, die sich auf die ersten beiden Lebensjahrzehnte verteilen. Sclbst 
wenn wir diese Zusammenstellungen nicht hatten, dann brauchten wir keinen 
grundsatzlichen Unterschied zwischen "angeborenen Traubennieren" und den 
"Traubennieren des Erwachsenen" annehmen. Wir kennen genug Zustande, 
wo ungunstige Erbfaktoren sich manchmal verhaltnismaBig spat auswirken, und 
zwar erst dann, wenn ein gewisser VerschleiB eingetreten ist. (Dcr immer wieder 
beobachtete steile Anstieg der Sterbeziffer zwischen 40 und 60 Jahren ist zu 
vergleichen mit der hochsten Sterbeziffer der genuinen, malignen Schrumpfniere. 
Auch hier finden wir in diesen Jahren die groBte Zahl der Todesfalle.) Sind die 
ungunstigen Faktoren besonders wirksam, dann machen sie sich schon ohne 
VerschleiB bemerkbar (z. B. fiihren schwere Spaltbildungen des Ruckenmarks 
von vornherein zu Lebensunbhigkeit. Die Syringomyelie, also auch eine 
anlagebedingte Spaltbildung, wird aber erst spat manifest. Ein anderes Beispiel: 
Schwere FaIle von Spina bifida sind von vorneherein Bettnasser, leichte werden 
es oft spater im AnschluB an eine fUr andere belanglose Schadigung, wie etwa 
einen Blasenkatarrh. 

5. Haufigkeit der Traubcnnieren. 1m Schrifttum sind weit uber 1000 FaIle 
von Traubennieren geschildert, eine Zahl, die erheblich groBer ist als im all­
gemeinen angenommen wird, die aber fUr den Kliniker nichts besagt. Einen 
besseren Anhaltspunkt geben schon die Angaben verschiedener pathologischer 
Institute uber die Haufigkeit der Traubennieren. Ausfiihrliche Zahlen bringen 
.-lDRIAN und LICHTENBERG. Demnach ist etwa damit zu rechnen, daB auf 
727 gesunde Menschen ein Traubennierentrager kommt. Ais hochste Zahl 

14* 
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findet sich 0,45% (!) aller Sektionen (PABST). Zu kleineren Zahlen kommt 
BRASCH (U.S.A.) im Jahre 1933, der mit einem Vorhandensein von etwa 1 
auf Tausend rechnet. Auch diese Zahlen haben fiir den Kliniker nicht ohne 
weiteres Wert, doch kann man fiir klinische Zwecke daraus berechnen, wieviel 
KrankheitsfiiJle etwa vorkommen, denn Traubenniere bedeutet nicht immer 
Krankheit. Nach SIEBER bleiben etwa 15%, nach RITCHI 10% der Trauben­
nierentrager gesund und sterben an anderen Erkrankungen. Man miiBte ferner 
die Zahl der totgeborenen Kinder kennen, die ja fiir den Kliniker keine Bedeutung 
haben. Dariiber gibt es wenig Zusammenstellungen. Aus jiingster Zeit liegt 
eine solche von PABST vor, nach der von 38 Cystennierentragern 18 Neugeborene 
waren. Die Haufigkeit der Todesfalle nimmt dann ab, urn vom 40. Jahre ab 
wieder anzusteigen. Die Zusammenstellung ist nur klein. Sie zeigt aber, daB 
der Kliniker mit wesentlich weniger Erkrankungsfallen zu rechnen hat, als nach 
den Obduktionsergebnissen zu erwarten ist. Die 10-15%, die mit ihrer Trauben­
niere in hohem Alter an anderen Ursa chen sterben, fallen bei der zu erwartenden 
Krankheitszahl auch noch aus. Man wird vorsichtigerweise die niedrigsten 
Prozentzahlen zugrunde legen, die gefunden wurden. Die Zahl von BRASCH, der 
10/ 00 in einer besonders groBen Zusammenstellung fand, scheint deswegen beson­
ders sicher, weil BRASCH eine sehr groBe Anzahl Traubennieren gesehen hat (198 i). 
Die Fehler der kleinen Zahl sind dabei natiirlich besonders niedrig. Nach dem 
oben Gesagten "erkranken"' aber wohl kaum mehr als die Halfte, da der andere 
Teil Traubennierentrager tot zur Welt kommt, oder nie krankhafte Erschei­
nungen von seiten der Traubenniere bekommt. Man wird also etwa mit einer 
Cystennierenerkrankung auf 2000 andere Kranke rechnen konnen. BRASCH 
(1933) fand aber nur einen Traubennierenkranken auf 3500 Krankheitsfalle. Es 
besteht demnach die Wahrscheinlichkeit, daB nur etwa die Halfte aller Trauben­
nierenkranken zu Lebzeiten richtig erkannt werden. Es ist deshalb anzunehmen, 
daB unter dem an Schrumpfniere Gestorbenen sich noch mancher Cystennieren­
trager befindet. Die Zahl der wahrscheinlichen Cystennierenkranken gegeniiber 
den tatsachlich gefundenen iiberrascht zunachst. Wenn man aber bedenkt, 
daB SIEBER 1905 90%, BRIN 1912 86% unerkannte Cystennieren errechnet, 
dann ergibt sich aus dieser natiirlich nur rohen Dberschlagsrechnung, daB die 
Diagnose in letzter Zeit viel haufiger gestellt wird. 1m AnschluB an die Be­
sprechung der Haufigkeit der Traubenniere iiberhaupt bedarf die Frage der 
Erorterung, wie oft die Traubenniere einseitig auf tritt, da die einseitige Trauben­
niere ja wesentlich geringere Bedeutung hat. Auch iiber diese Frage ist ein Sonder­
schrifttum entstanden. (Als besonders wichtige Zusammenstellung aus neuerer 
Zeit seien diejenigen von TALMANN und BRASCH genannt.) Wir haben die 
groBeren ZusammensteIlungen, die sich mit der Doppelseitigkeit befassen, 
zusammengerechnet, und fanden auf 651 doppelseitige 33 einseitige Cysten­
nieren, d. h. in 95% der FaIle ist die Traubenniere doppelseitig (BRASCH, U.S.A., 
kommt sogar auf 98,5%)1. 

Der im Schrifttum vorkommende Satz, daB die Traubenniere "sehr haufig" 
einseitig sei, muB also dahin erganzt werden, daB der Kliniker praktisch immer 
mit Doppelseitigkeit zu rechnen hat. (DaB ein auf dem Gebiet besonders 
erfahrener Arzt wie BRASCH die hochsten Zahlen fiir Doppelseitigkeit findet, 

1 Eine einzig dastehende Zahl einseitiger Cystennieren fand PABST, namlich 8 einseitige 
auf 36 Doppelseitige. 
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laBt daran denken, daB in alteren Statistiken einseitige Nierencysten mit ein­
seitigen Traubennieren verwechselt wurden.} Auch iiber die Verteilung auf die 
beiden Geschlechter sind Zahlungen angestellt. Alles in allem genommen, diirften 
Manner und Frauen gleichmaBig befallen sein. Vielleicht haben aber die Frauen 
groBere Krankheitsbereitschaft (SCHMIEDEN). 

6. Erkennung der Traubenniere. Bei Schilderungen des Krankheitsbildes 
wird man oft lesen, daB die Traubennieren daran erkannt werden konnen, 
daB sich im Bauch zwei groBe Geschwiilste mit hockriger Oberflache tasten 
lassen. Dieser Satz ist bis zu einem gewissen Grade richtig, denn die Trauben­
nieren sind oft sehr groB. Es sind Gewichte bis iiber 8 kg beobachtet worden. 
Auch die Grobhockrigkeit kann in hohem MaBe vorhanden sein. Andererseits 
gibt es aber genug Traubennieren, die nicht wesentlich groBer sind als normale, 
ja auch ausgesprochen kleine sind oft genug beobachtet worden. (Bei dem 
Fall, der als Beispiel am SchluB des Abschnittes steht, konnte nur die rechte 
Niere getastet werden.) Man wird sich demnach auf den Tastbefund nicht immer 
verlassen konnen. Es ware auch unarztlich, wenn wir nicht Wege suchten, urn 
zur Klarheit zu kommen, ehe eine Geschwulst von ungeheurer GroBe uns auf 
die richtige Spur bringt. Wir miissen deshalb noch andere Wege gehen. Zuerst 
muB man bei jeder urologischen Untersuchung daran denken, daB sich unter 
100 Fallen vereinzelte Traubennierentrager finden. (An das Krankheitsbild 
iiberhaupt denken bedeutet wie immer in der Medizin schon beinahe die richtige 
Diagnose.) Auch die Moglichkeit familiaren Vorkommens muB man natiirlich 
vor Augen haben, und das Vorzugsalter (40-60 Jahre) kennen. Nach dem friiher 
Gesagten muB man beim Vorhandensein auch kleinster MiBbildungen natiirlich 
besonders wachsam sein. Manchmal fiihren merkwiirdige, braunliche Pigmen­
tationen der Bauchhaut zur richtigen Diagnose (CLAIRMONT). Auch unser 
Beispiel zeigte diese Erscheinung. Sie wird aber wohl nicht haufig gesehen, 
weil im Schrifttum dariiber fast nichts zu finden ist. Das pathologisch-anatomi­
sche Bild zeigt weitere Wege zum Erkennen. Zwei Gruppen von Krankheits­
erscheinungen lassen sich zwanglos aus dem pathologisch-anatomischen Bild 
ableiten. Je nach Menge der Blasen wird das arbeitende Nierengewebe mehr 
oder weniger durch Druck untergegangen sein. Wir werden deshalb alle Zeichen 
der Nierenstorung finden, wie bei anderen Nierenerkrankungen auch, und zwar 
von der leichtestenKonzentrationsbeschrankung bis zum Bilde der echten Uramie. 
Es ware dies die Gruppe der Erscheinungen, die sich mit dem Krankheitsbild 
der Schrumpfniere weitgehend decken muB. 

In der zweiten Gruppe kann man die groberen Druckwirkungen zusammen­
fassen. Einmal kann die Traubenniere allein durch ihre GroBe alle die Erschei­
nungen machen, die andere Bauchtumoren auch machen (Schmerzen, Venen­
stauungen mit all ihren Folgen, Druck auf den Magen mit seinen Folgen, Druck 
unters Zwerchfell und den allgemein bekannten Folgen usw.). Es konnen aber 
auch einzelne Blasen oder eine besonders groBe Blase die Nierenbecken teilweise 
oder ganz abdriicken, so daB das Krankheitsbild der Hydronephrose entstehen 
kann. (Das Beispiel am SchluB zeigt eine sekundare Hydronephrose rechts.) 
Die Diagnose der Traubenniere ware demnach eine Zusammenfassung der 
Diagnose der Schrumpfniere einerseits und der Hydronephrose andererseits, 
wobei bald das eine, bald das andere iiberwiegt. Damit ist eigentlich alles gesagt. 
Leider steckt darin auch die groBe Schwierigkeit. Es gibt danach kein scharf 
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umrissenes Krankheitsbild "Traubenniere", und die meist gegebene Schilderung 
des Krankheitsbildes zeigt eigentlich nur das Endbild. 1st man sich des FlieBen­
den des Krankheitsbildes bewuBt, dann allerdings gibt es Wege zur Erkenntnis. 
Ein Traubennierenkranker kommt wegen Beschwerden zum Arzt. Also wird 
man ihn erst fragen. Auf die Bedeutung der Erbverhaltnisse und des Alters 
wurde schon hingewiesen. Die Klagen ergeben sich aus dem oben Gesagten. Sie 
gruppieren sich um die Druckerscheinungen im Bauch, die Druckerscheinungen 
auf die abfiihrenden Harnwege und die Beschwerden des Schrumpfnierenkranken, 
und zwar je nach Entwicklung natiirlich in allen dem Kliniker bekannten 
Graden. Bei der Untersuchung wird man zuerst eine Betastung vornehmen. 
GroBe doppelseitige Nierentumoren sichern von vorherein die Diagnose, da 
andere doppelseitige VergroBerungen kaum in Frage kommen. Einseitige 
Tastbarkeit der Niere schlieBt nicht aus (s. Beispiel). Fehlender Tastbefund 
schlieBt auch nicht aus. 

Der Urinbefund ist allein natiirlich nie eindeutig. In etwa 1/3 der Falle 
(in manchen Zusammenstellungen noch haufiger) findet sich wenigstens zeitweise 
makroskopisch oder mikroskopisch Blut. (Die Entstehung der Blutung diirfte 
durch den Druck auf Venen usw. erklart sein.) GroBere EiweiBmengen kann man 
nicht erwarten. Da sekundare Infektionen der oft teilweise gestauten Becken 
vorkommen, konnen Leukocyten vorhanden sein. DaB hier und da Zylinder 
gesehen werden, ist verstandlich. 

Die Nierenfunktionspriifung ist ein wesentlicher Teil der Untersuchung. 
Beginnende Traubennieren zeigen normale Nierenarbeit. Die erste Storung, 
die auf tritt, ist mangelndes Konzentrationsvermogen und seine Folgen (Harn­
flut, Nachtharnen). Dieses ist ein Zeichen, welches man in allen Kranken­
geschichten und Zusammenstellungen des Schrifttums erwahnt finden kann. 
Diese Einschrankung der Nierenarbeit schreitet in der bekannten Weise fort, 
so daB schliel3lich das entsteht, was man Isostenurie nennt. Allerdings kann 
lange Zeit als einziges Zeichen die mangelnde Konzentrationsfahigkeit stehen. 
Die nachste zwangslaufige l!"'olge miiBte eine BlutdruckerhOhung sein. Wie 
ha ufig diese auftreten, ist in verschiedenen Z usammenstellungen berechnet worden. 
So gibt BRASCH an, daB er bei 61 % Blutdruckerhohungen gefunden habe. 
Diese Zahl ist nicht sehr vielsagend, weil er aIle FaIle zusammenfaBt, die er 
im Laufe der Jahre gesehen hat, also auch solche, in denen die Blutdruck­
erhohung noch nicht vorhanden war, oder bereits wieder verschwunden war 
(etwa bei beginnender Uramie, wo der Blutdruck oft sinkt, oder durch Ver­
sagen des Kreislaufs). Auch andere Autoren halten die Blutdruckerhohung fUr 
die Regel (GRAUHAN). Es gibt dann eine groBe Reihe von Arbeiten, in denen 
sich mit der Frage des Blutdrucks nicht befaBt wird, doch findet man 
immer wieder Angaben iiber Blutdruckerhohungen. (Wir kennen auch keine 
FaIle ohne Blutdruckerhohung.) Auf der anderen Seite stehen Forscher wie 
KYLIN und andere, die das Vorkommen von Blutdrucksteigerungen iiberhaupt 
bestreiten. Mit diesen setzt sich VOLHARD auseinander. DaB die Blutdruck­
erhohung immer fehlen solI, ist nicht richtig. Ohne Miihe kann man aus dem 
Weltschrifttum hunderte von Fallen heraussuchen, in denen eine erhebliche 
Bultdrucksteigerung bestand. Wenn man Arterienfiillungsbilder von Trauben­
nierenkranken sieht (RITTER und BAEHR), so sieht man, daB die bei normalen 
Fiillungsbildern vorhandenen dichten Randzonen von Arteriolen bei Trauben-
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nierenkranken mehr odeI' weniger verschwunden sind. Es muB deshalb em 
Bild einer "vascularen" Schrumpfniere entstehen. In solchen Fallen kann 
deshalb die Blutdruckerhohung nicht ausbleiben. Del' Streit, ob Blutdruck­
erhohung odeI' nicht, ist dadurch entstanden, daB man unvergleichbare Stadien 
del' Traubennieren verglichen hat. Man wird diese Frage heute so beantworten 
durfen, daB man sagt: Von einem gewissen Zeitpunkt del' Nierengewebsver­
anderung an reicht das Gewebe zur Aufrechterhaltung del' Funktion nicht mehr 
aus, und es kommt, ahnlich wie bei Schrumpfnieren, zur Blutdrucksteigerung. 
Es ist naturlich nicht gesagt, daB jemand uberhaupt in dieses Stadium kommt, 
und so werden bei Sektionen oft genug zufallig Traubennieren gefunden, die nicht 
Todesursache waren. Naturlich ist es auch denkbar, daB Traubennierentrager 
an Uramie zugrunde gehen, ohne daB eine Hypertonie beobachtet wurde. Die­
selbe Erscheinung kennt jeder ja von del' Schrumpfniere her. Es erubrigt sich 
deshalb, auf die Einzelheiten einzugehen. (Trotzdem bei Schrumpfnieren die 
Blutdruckerhohung auch einmal fehlen kann, wird abel' niemand auf den Gedan­
ken kommen, sie uberhaupt zu bestreiten.) In einer kurzen Schilderung des 
Krankheitsbildes del' Traubenniere darf man also sagen: "Wenn durch den Druck 
del' Cysten ein gewisser Grad von Nierenveranderung erreicht ist, dann kommt 
es zur Konzentrationseinschrankung und Blutdruckerhohung." 1m Zusammen­
hang mit del' Blutdruckerhohung sind die Veranderungen am Herzen selbst zu 
beurteilen. 1m Schrifttum findet man bald, daB eine VergroBerung und Wand­
verstarkung del' linken Herzkammer zu finden sei, bald wird sie vermiBt. Daruber 
darf man sich nicht wundern, daB die Fane sich nicht alle vergleichen lassen. 
WeI' lange eine Blutdrucksteigerung hatte, bei dem bleiben die Herzveranderun­
gen nicht aus. WeI' in wenigen Tagen an Harnvergiftung starb, wird keine 
zeigen. Man wird sie auch oft bei denen vermissen, die nicht an ihrer Trauben­
niere, sondern an einer anderen Krankheit starben (SOKOLOFF fand immerhin 
bei 198 Sektionen zufallig gefundener Traubcnnieren 18mal eine Herzhyper­
trophie). Angaben uber Augenhintergrundsveranderungen finden sich selten. 
Nul' BRASCH erwahnt in seiner einzigartigen Zusammenstellung, daB er in 57% 
del' Falle Augenhintergrundveranderungen, und zwar Veranderungen im Sinne 
del' Retinitis engiospastica und Blutungen fand. Auch daran sieht man die 
alll3erst nahe Verwandtschaft zu Uramien anderer Entstehungsart. Die Blut­
untersuchung darf naturlich nicht fehlen. Sie zeigt wie bei del' Schrumpfniere 
an, ob die Niere noch genugend arbeitet odeI' nicht. In spateren Stadien findet 
man Harnstoff und uberhaupt Reststickstofferhohungen. Manchmal liest man, 
daB dies die einzigsten Blutveranderungen seien. Man findet abel' wie bei del' 
echten Uramie auch Erhohung des Xanthoproteins und des Indicans (s. auch 
unser Beispiel). Die AMBARDsche Konstante kann auch entsprechend verandert 
sein. Entsprechend kann die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit beschleu­
nigt sein. Ob, wie bei del' malignen Sklerose, auch die Blutzellen und Farb­
stoffwerte abzusinken pflegen, kann man noch nicht endgultig entscheiden, 
da genugende Angaben im Schrifttum fehlen. Nach unserer Erfahrung unter­
scheidet sich auch darin die Traubennierenuramie nicht von anderen Harnver­
giftungen. 

1m Schrifttum ist ein Streit entstanden, ob die Starung del' Nierenfunktion 
bei Traubennieren denen bei del' Schrumpfniere genau gleichen. GRAUHAN, 
VOLHARD, ZONDEK U. a. sind del' Ansicht, TALMANN, VEIL U. a. sind dagegen. 
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Dieser Streit ist deswegen unfruchtbar, weil die verschiedenen Forscher von 
ganz verschieden weit entwickelten Krankheitsbildern ausgegangen sind. Eines 
ist jedenfalls sicher; stirbt ein Traubennierenkranker an Uramie, dann unter­
scheidet sich diese klinisch in nichts von der Uramie bei maligner Sklerose. 

Es ist verstandlich, daB in den letzten Jahren mit fortschrcitender urologischer 
Technik und Verbesserungen der Riintgeneinrichtungen das Schrifttum iiber 
die Kontrastdarstellung der Traubennieren erheblich angewachsen ist. Auch 
hier kann man wieder beobachten, daB ein Streit entbrannt ist, ob es ein fiir 
Cystenniere typisches Riintgenbild gibt oder nicht. So fiihrt TALMANN eine Reihe 
von Forschern auf, die angeben, die Traubenniere gabe ein bezeichenendes Riint­
genbild. Auch HENNING (bei HENNING besonders cindruckvolle Bilder) und 
GRAUHAN, PORTA, KLEINSCHMIDT u. a. glauben, daB es cin fur Traubenniere 
typisches Pyelogramm gabe. BRASCH halt die Pyelographie fiir unentbehrlich, 
aber vieldeutig. Die Fragestellung an sich ist falsch, weil die Voraussetzung 
nicht stimmt. Es wird namlich (oft unausgesprochen) die Voraussetzung gemacht, 
daB die Traubcnnierc ein scharf umrissenes Krankheit8bild sei. Da dies nicht 
der Fall ist, muB das Riintgenbild vielseitig sein. Wie kann man verlangen, 
daB eine noch nicht deutlich vergroBerte, eben in Entwicklung begriffcne Trauben­
niere mit kleinen Blasen dasselbe Bild gibt, wie eine 8 kg schwere Niere mit 
ungeheuren Blasen, wobei womoglich eine einen Harnleitcr abdriickt, so daB nichts 
als cine Sackniere zu sehen ist. Wenn man sich aber vor Augen halt, wie eine 
Traubennicre sicht entwickelt, und die Schilderungen der Rontgenbilder damit 
vergleicht, dann kommt man doch zu dem SchluB, daB aus der Form des Nieren­
beckens sehr viel, ja oft alles zu schlieBen ist. Die wichtigste Feststellung ist die, 
daB jede doppelseitige Veranderung des Nierenbeckens auf Traubenniere ver­
dachtig ist, da die Traubenniere fast nur zweiseitig, differentialdiagnostisch 
in Frage kommende Veranderungen wie etwa Geschwiilste fast nur einseitig 
sind. Die Nierenschatten selbst sind meistens (doch s. oben) vergroBert, die 
Oberflache sehr oft hockrig. Bei der Nierenbeckendarstellung wird man ferner, 
mehr oder weniger der GroBe des Nierenschattens entsprechend, eine Verlan­
gerung des Beckens finden. Infolge Cystenverlagerung ist das Nierenbecken 
mehr oder weniger stark vcrschmalert. Die Grenzlinien verlaufen oft wellenformig 
durch hineinragende Cysten. Auch die Kelche pflegen lang und schmal aus­
gezogen zu sein (s. z. B. Abb. 2 links). Sie konnen wie Spinnenbeine aussehen 
(HENNING). Das ware etwa das allen Zufalligkeiten entkleidete "Normogramm" 
der Traubenniere. Es ist verstandlich, daB durch verschiedene GroBe der Cysten 
aIle moglichen Spielarten auftreten konnen. Am haufigsten sieht man stellen­
weise fast vollstandige Absperrungen des Nierenbeckens mit Erweiterung des 
riickwartigen Abschnittes (s. Abb. 2 oberster Teil des Nierenbeckens links. Dies 
Beispiel wurde deshalb gewahlt, weil an diesem einen Fall aIle Spielarten des 
Pyelogramms zu sehen sind). Driickt eine Blase auf den Harnleiter selbst, 
so kann das Bild eines Sacknierenbeckens entstehen (s. Abb.2 rechte Seite). 
Manchmal kommt es vor, daB eine oder mehrere kleinere oder groBere Blasen 
mit dcm Nicrenbecken in Vcrbindung stehcn. Dann sieht man am Nierenbecken 
groBe plumpe Schatten anhangen (ein schones Beispiel hierfiir bei HENNING). 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB die Rontgenuntersuchung zwar je nach 
Entwicklung des Falles sehr verschiedene, in ihren Grundzugen sich aber doch 
gleichende Bilder gibt. Wir haben versucht, durch intravenose Einspritzung 
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von Kontrastmitteln gute Bilder zu bekommen. 1st die Konzentrationsfahigkeit 
noch leidlich gut, dann ist das Verfahren brauchbar. Der Nierenschatten ist dann 
sogar besonders gut zu sehen und man hat auch groBere Aussichten, Cysten 
sich fullen zu sehen. In fortgeschrittenen Fallen wird die Konzentration des 
Kontrastmittels nicht hoch genug fur eine gute Darstellung sein. Die Fullung 
von unten her bleibt deshalb doch die wichtigere. Ohne Pyelographie kommen 
wir nicht aus. Deshalb muB die Frage kurz erortert werden, ob man gleichzeitig 
doppelseitig fullen solI oder nicht. Es sind Stimmen fur und wider laut geworden. 
GRAUHAN, HENNING u. a. halten die gleichzeitige doppelseitige Fullung ffir un­
bedenklich. Wir haben auch in hunderten von Fallen doppelseitig gefullt und 
nie bedenkliche "bberraschungen gesehen. Da andererseits eine zweimalige Cysto­
skopie auch nicht ohne Bedenken ist, halten wir die einzeitige Doppelfullung 
fur die Methode der Wahl. (Wir saugen allerdings immer das Kontrastmittel 
wieder heraus.) 

7. Komplikationen nnd Prognose. Man muB sich immer vor Augen halten, 
daB jemand der die Anlage zur Traubenniere hat, noch nicht im eigentlichen 
Sinne krank ist, oder anders ausgedruckt: "Erblast ist noch nicht Erbkrankheit" 
(GG. B. GRUBER). Die "Krankheit" beginnt erst mit dem Augenblick, wo die 
BIasen anfangen zu wachsen. DaB auch diese Entwicklung fur den Trager nicht 
unbedingt bedeutet, daB er sich krank fuhlt, beweisen die zahlreichen ZufaIls­
befunde bei Obduktionen. Wir k6nnen deshalb eigentlich nur bestimmen, 
wie lange es durchschnittlich vom ersten Auftreten krankhafter Erscheinungen 
bis zum Tode dauert. Daruber findet man im Schrifttum zahlreiche auBerst 
ungleichartige Angaben. Es sind Falle bekannt, wo aus schein barer Gesundheit 
heraus es in wenigen Tagen zur todlichen Uramie kam (TALMANN). Andererseits 
kannte man Falle, wo die Beschwerden Jahrzehnte bestanden. Immerhin sind 
dies Ausnahmen. Aus dem Schrifttum geht hervor, daB etwa die Halfte aller 
Falle innerhalb der ersten vier Jahre nach Auftreten der ersten Erscheinungen 
zugrunde geht. 1m allgemeinen ist ja die Todesursache eine Uramie. Kompli­
kationen k6nnen aber das Ende beschleunigen. Die wichtigste ist die Blutungs­
neigung. Wenn auch in den meisten Fallen diese keine groBe Rolle spielt, so 
gibt es doch immer wieder FaIle, wo gehaufte, oft ganz erhebliche BIutungen auf­
treten. Auch Infektionen (Erysipel) k6nnen verderblich sein und in kurzester 
Zeit einen scheinbar "Gesunden" zur Uramie bringen. DaB sekundare Infektionen 
von den Harnleitern her bedenklich sind, ist verstandlich. Dann und wann 
ist Steinbildung als Komplikation beschrieben worden. Auch echte Nephritiden 
wurden gesehen. Vereinzelt sind in Cystennieren bosartige Tumoren aufgetreten 
und brachten ein schnelles Ende. 

Die Schwangerschaft scheint nicht so beschleunigend zu wirken, wie man 
wohl annehmen m6chte. 1m Schrifttum findet sich jedenfalls wenig daruber. 
Dagegen findet sich eine Reihe Angaben, nach denen mehere (bis zu 1O!) Schwan­
gerschaften uberstanden wurden, zum Teil sogar mit Eklampsien (TALMANN, 
SALVESEN). 

8. Heilbehandlung. Aus der Art der Krankheit ergibt sich ohne weiteres, 
daB es eine ursachliche Heilbehandlung nicht gibt. 1m Schrifttum spielt die 
Chirurgie der Traubenniere eine groDe Rolle. Sie kommt naturlich als HeiI­
behandlung in letzter Linie. Die Heilbehandlung muD bei den Fallen mit schwerer 
St6rung der Nierentatigkeit der der Schrumpfniere entsprechen. Man kann das 
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Leben nicht auf Dauer erhalten, aber mehr verlangern, als im allgemeinen an­
genom men wird, wenn man nicht gerade den Kranken in tiefer BewuBtlosigkeit 
zu sehen bekommt. Je friiher man die Krankheit erkennt, um so eher darf man 
hoffen, das Leben zu verlangern. Wege zur friihen Diagnose wurden ja oben 
gezeigt. Der Grundpfeiler jeder Behandlung ist Schonung der Niere. Hunger­
und Dursttage konnen selbst erhebliche Schlackenansammlung im Blut zum 
Verschwinden bringen. Von Rohkostkuren kann man Erfolge erwarten, und zwar 
nicht nur in bezug auf die Schlackenzuriickhaltung, sondern auch in bezug 
auf eine etwa vorhandene Blutdruckerhohung. Die Durchfiihrung langer Roh­
kostkuren ist nicht leicht. Man wird deshalb oft nur zu einer Beschrankung der 
Fliissigkeit, des Kochsalzes und des tierischen EiweiBes schreiten konnen. Auf 
Einzelheiten einzugehen, eriibrigt sich, weil jedem die Behandlung der ungenii­
genden Nierenarbeit gelaufig ist. 

Wir wiesen schon daraufhin, daB bei der Traubenniere aus mechanischen 
Ursachen oder durch aufsteigende Entziindungen Komplikationen auftreten 
konnen. In solchen Fallen kann ein chirurgisches Eingreifen notig sein. Bei der 
fast immer vorhandenen Doppelseitigkeit ist jede Operation natiirlich ein Ver­
zweiflungsschritt. Die haufigste Operation, die bisher ausgefiihrt wurde, ist die 
Entleerung besonders groBer, durch Sitz- und Druckwirkung gefahrlicher 
Cysten. Dariiber berichten TALMANN, BRASCH, HENNIG u. a. Die bisherigen 
Veroffentlichungen konnen nicht restlos iiberzeugen, daB die Eroffnung selbst 
zahlreicher Blasen einc wesentliche Lebensverlangerung zur Folge hat. (FEDo­
ROFF eroffnete z. B. bei einer Traubenniere zahlreiche Blasen. Die Nieren wurden 
um 1/3 kleiner. Nach 11 Tagen hatten sie bereits die alte GroBe wieder erreicht.) 
Liegt allerdings ein vollstandiger VerschluB eines Harnleiters vor, dann kann 
ein Eingriff doch wohl einmal von Nutzen sein, wenn es gelingt, die abdriickende 
Blase zu eroffnen. 

Auch einseitige Nierenentfernungen hat man gemacht. Meistens war man 
durch gefahrliche Blutungen oder durch Vereiterungen einer Niere oder eine 
bedrohlich groBe sackformige VergroBerung des Nierenbeckens dazu gezwungen 
(VOLKER, FEDORm'F, MIKANIEWSKI u. a.). Man hat auch durch ihre Beweg­
lichkeit st6rende Traubennieren angenaht. Einzelheiten wiirden den Rahmen 
dieser Arbeit iiberschreiten. Nur ein Beispiel moge dem Internisten die wahre 
Lage beleuchten. MIKANIEWSKI £iihrte bei 27 Traubennierenkranken eine 
Eroffnung des Nierenbeckens durch. Zwolf Kranke iibcrstanden die Operation 
nicht. Von den Uberlebenden bekamen 12 hinterher eine Uramie und starben. 

Zuletzt sei der Schwangerschaftsunterbrechung bei Traubennierentragern 
ein Wort gewidmet. Von einer vorsorglichen Schwangerschaftsunterbrechung 
ist mir nichts bekannt, dagegen findet man im Schrifttum (s. oben) Angaben 
iiber zum Teil sehr zahlreich durchgemachte Schwangerschaften. Die wenigen 
Beobachtungen verbicten es natiirlich, bindende Leitsatze aufzustellen. Es 
scheint mir aber, als wenn man mit der Schwangerschaftsunterbrechung zuriick­
haltend sein darf. (Auch unser Beispiel am SchluB hat Schwangerschaften 
ii berstanden. ) 

9. Zusammcnfassung. Fassen wir unsere heutigcn Kenntnisse von der 
Traubenniere zusammen, dann konnte man der Schilderung des Krankheits­
bildes etwa folgende Form geben: 
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Die Traubenniere ist eine MiBbildung, die in mindestens 95% der FaIle 
doppelseitig ist, in etwa 1/10 der FaIle ist eine Vererbung nachzuweisen. Der 
Erbgang ist nicht geschlechtsgebunden. Es ist bisher nicht sicher, ob der Erb­
gang dominant oder recessiv ist. Wahrscheinlich kommen beide Moglichkeiten 
vor. Die Traubenniere ist oft nur Teilausdruck einer allgemeinen Storung der 
Gewebsentwicklung und Zusammenwebung. Es ist noch nicht geniigend 
bekannt, ob iiberhaupt eine Traubenniere als einzige MiBbildung vorkommt. 
Die sichere Kenntnis fehlt deswegen, weil wir auf kleine Fehler der Formgebung 
des Korpers nicht geniigend geachtet haben. (Angedeuteter Status dysraphicus, 
verborgene Spina bifida usw., die ja auch als MiBbildung anzusehen sind.) Bei 
Vorhandensein anderer schwerer MiBbildungen sind die Lebensaussichten so 
schlecht, daB die Geburt nicht lange iiberlebt wird. Die Cystenbildung kann 
sich manchmal erst nach vie len Jahren bemerkbar machen. Trotzdem ist sie 
aber unmerklich als fetale MiBbildung immer vorhanden. Ein grundsatzlicher 
Unterschied zwischen der Traubenniere des Erwachsenen und des Neugeborenen 
besteht demnach nicht. Die Traubenniere des Erwachsenen von der "angebo­
renen" zu trennen, wie es im Schrifttum heute noch manchmal geschieht, ist also 
nicht berechtigt. Sind keine schwereren MiBbildungen vorhanden, dann ist die 
Lebensaussicht nicht schlecht. DaB die Traubenniere zur "Krankheit" fiihren 
kann, liegt einmal daran, daB allein durch ihre GroBe Storungen hervorgerufen 
werden konnen. Wesentlicher ist aber, daB durch den Druck der wachsenden 
Blasen das arbeitende Nierengewebe verodet. Ein kleiner Teil der Trager stirbt 
innerhalb der ersten drei Jahrzehnte. Eine Haufung der Todesfalle tritt zwischen 
40 und 60 Jahren ein. Etwa 1/10 der FaIle bleibt bis ins hohe Alter verborgen und 
wird nur zufallig bei der Leichenoffnung gefunden. Der Tod erfolgt wie bei einer 
Schrumpfniere an Harnvergiftung, selten am Schlaganfall, noch seltener an 
Blutungen oder Platzen von Blasen durch einen Unfall oder durch Vereiterung 
der Traubenniere. Man hat FaIle gesehen, wo aus voller "Gesundheit" heraus 
die Trager in wenigen Tagen an Harnvergiftung zugrunde gingen. Meistens 
dauert die Krankheit yom Aufteten der ersten Arbeitsausfalle der Niere bis zum 
Tode 3---4 Jahre. Da die cystischen Nieren oft gewaltige GroBen erreichen, 
kann die Krankheit durch Betastung festgestellt werden. Es gibt aber auch 
ausgesprochen kleine Traubennieren. Der sicherste Weg zur Erkennung bleibt 
deshalb die FiiIlung der Harnwege von unten (oder durch die Blutbahn). Ein 
wichtiges Kennzeichen ist ein stark verlangertes Nierenbecken. Oft wird es durch 
hineinragende Blasen wie bei einer Geschwulst verschmalert, manchmal teilweise 
oder ganz verschlossen, so daB vollstandige und unvollstandige Sack becken ent­
stehen konnen. Die einzelnen Blasen stehen mit der Niere selbst oder dem Becken 
nur selten in Verbindung. 1st dies der Fall, dann konnen sie natiirlich als solche 
dargestellt sein. Das erste Zeichen einer Storung ist der Verlust der Eindickungs­
fahigkeit des Harns. Dann folgt eine Blutdrucksteigerung und schlieBlich die 
Harnvergiftung. Bei der Leichenschau fallt oft ein MiBverhaltnis zwischen 
erreichtem Alter und arbeitsfahigem Nierengewebe auf. Das Gewebe kann bis 
auf winzige Reste verschwunden sein. Es liegt im Wesen der Krankheit, daB 
die immer wieder versuchten operativen Eingriffe nur im Notfall angewendet 
werden diirfen. (Wenn etwa schwere Verdrangungs- und Druckerscheinungen 
durch besonders groBe Blasen auftreten. Man kann dann allerdings nicht mehr 
tun, als die Blasen entleeren.) Einen Verzweiflungsschritt bedeutet es, wenn 
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man durch schwere Blutungen oder Vereiterungen gezwungen ist, eine Niere 
zu entfernen, da ja das Leiden fast immer doppelseitig ist. Die Heilbehandlung 
wird der Schrumpfniere entsprechen mussen. Bei rechtzeitiger Erkennung kann 
Schonbehandlung das Leben verlangern. Vom Standpunkt der vorbeugenden 
Medizin aus betrachtet wird man in Zukunft dem Erbgang noch mehr Aufmerk­
samkeit widmen mussen, damit man vielleicht zur Einschrankung des Auftretens 
kommt. Der von amerikanischer Seite gemachte Vorschlag der Unfruchtbar­
machung von Traubennierentragern bedarf bei der noch nicht genugenden 
Erbkenntnis des Leidens der Nachpriifung. 

Abb.2. Doppelseitige Cystenniere. Prauramie. 

II. Nierencysten. 

(2) 1935. Eigene Beobachtung. 
Frau F., 61 Jahre alt, erblich 
nichts in Erfahrung zu brin· 
gen. Mehrere Sch wangerschaften 
durchgemacht. Bis zum 51. Jahr 
gesund, von da ab haufig Volle­
und Druckgefiihl. Seit Marz 
1935 in klinischer Beobachtung. 
Blutdruck 21O/110 mm Rest-N 
59 mg-%, Indican im Blut po­
sitiv, Xanthoprotein 39, spezi­
fisches Gewicht 7.wischen 1006 
bis 1012. Rechts Niere eben 
tastbar, groJ3er Hydrops der 
Gallenblase. Fleckige braune 
Pigmentation der Bauchhaut. 
Nierenbecken: rechts plump, er­
weitert und verIangert. Niere 
deutlich vergroJ3ert. Links: 
Nierenbecken hochgradig ver­
langert, Nierenschatten nicht 
wesentlich vergroJ3ert. 

Dieser Abschnitt kann im Rahmen dieser Arbeit sehr kurz behandelt werden, 
weil die Nierencysten, soweit sie einzeln oder nur in geringer Zahl auftreten, 
den Internisten eigentlich nur yom diagnostischen Standpunkt aus interessieren. 
Zu Eingriffen wird man meistens nur gezwungen, wenn irgendwelche Druck­
erscheinungen auftreten. Die Blasen konnen namlich sehr groB werden (bis zu 
6000 ccm) (KLEINSCHMIDT). In solchen Fallen ist aber immer der Chirurg der 
Handelnde. DaB Cysten so groB werden, daB sie erkannt werden, ist auch nicht 
haufig. Bis heute sind kaum uber 200 FaIle bekannt. Wegen der Abgrenzung 
gegen die Traubenniere seien ein paar Worte uber die Unterschiedsdiagnose 
gestattet. Die Entstehungsmoglichkeiten der Nierencysten sind auBerst vielseitig. 
So ist es z. B. denkbar, daB es sich der Anlage nach urn eine Traubenniere handelt, 
daB es aber nur zur Bildung einzelner Blasen gekommen ist. GRAUHAN z. B. 
hielt solches fur moglich. VerhaltnismaBig einfach zu verstehen sind einzelne 
Cysten, die durch einen Echinococcus hervorgerufen sind. Es gibt auch Cysten, 
die echte Tumoren sind. So beschreibt DYKERHOFF cystische Lymphangiome. 
BUSSER (zit. nach GRAUHAN) beschreibt auch FaIle von echten cystischen Tumo­
ren und ebenso DAMM. Auch Cysten aus dem WOLFS chen Gang, Dermoidcysten, 
pyelogene Cysten, Atheromcysten und andere finden sich im Schrifttum erwahnt. 
Schwieriger sind schon die FaIle zu verstehen, bei denen mehrere Cysten gefunden 
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werden. Bald werden sie fur MiBbildungen gehaIten, bald fiir Retentionscysten. 
(Fur diese Ansicht wird angefiihrt, daB bei chronisch-entziindlichen Nieren­
veranderungen sehr haufig Cysten gefunden werden.) 1m Schrifttum der patho­
logischen Anatomie findet man daruber viel (z. B. GG. B. GRUBER, PABST). 
Wegen der geringen klinischen Bedeutung konnen wir daruber hinweggehen. 
Fur uns ist es nur von Wichtigkeit, daB der zahlreichen Atiologie der "Solitar­
cysten" und vereinzelter Cysten in der Niere die Traubenniere als besonderes 
Krankheitsbild gegenubersteht. Man wird deshalb Traubenniere und Cysten 
(oder Cyste) in der Niere sorgfaItig auseinanderhalten mussen. 

III. Nierenverlagerung (Dystopie). 
Trotzdem die Nierenverlagerung nicht sehr haufig ist, ist das Schrifttum 

recht erheblich. Insbesondere haben ADRIAN und LICHTENBERG sich urn die 
Systematik verdient gemacht. Neues Schrifttum findet sich bei LOH. Die patho­
logische Anatomie hat GRUBER ausfuhrlich geschildert. Ausfiihrliche klinische 
Schilderungen finden sich bei FRANGENHEIM und SUTER. Wir konnen uns 
deshalb auf eine kurze Darstellung beschranken, die unsere jetzigen Kenntnisse 
zusammenfaBt. 

Mit Nierendystopie wird im allgemeinen eine angeborene Verlagerung der 
Niere mit festem Sitz bezeichnet. Sie wird als einfache Tieflagerung (Beckenniere) 
oder auch als Verlagerung auf die andere Seite gesehen. Differentialdiagnostisch 
kommt im wesentlichen nur die Wanderniere in Frage, ein Zustand, der im all­
gemeinen als erworben bezeichnet wird. Ebenso wie bei der Cystenniere befaBt 
sich das Schrifttum hauptsachlich mit der Nierendystopie als anatomische Be­
sonderheit. 

1. Einteilung der Dystopien. Mit der Einteilung der Dystopien hat man sich 
viel beschaftigt (Schrifttum bei GG. B. GRUBER, SUTER, LOH, ADRIAN und 
LICHTENBERG u. a.). Sie ergibt sich eigentlich von selbst, da Verschiebungen 
auf der einen Seite nach unten, aber auch Kreuzungen vorkommen konnen. 
ZweckmaBig ist folgende Einteilung: 

1. Verlagerungen nach unten auf e ';ner Seite: Dystopia lumbalis, Dystopia sacralis (Becken· 
niere). 

2. Verlagerung einer Niere aut die andere Seite: Rechts gekreuzte Dystopie, links 
gekreuzte Dystopie (gekreuzte Niere meist unterhalb, selten oberhalb der richtig gelagerten 
~iere). (Mit und ohne Verwachsung mit der anderen Niere.) 

3. (Doppelt gekreuzte Dystopie 1.) 
4. (Doppelt einseitige Dystopie 1.) 
5. (Verlagerung in den Brustraum. Sie kommen nur bei ZwerchfellmiBbiidungen vor 1.) 

2. Haufigkeit. Berucksichtigt man diejenigen Zusammenstellungen aus 
pathologisch-anatomischen Instituten, in denen mehr als 3000 Sektionen aus­
gezahlt wurden, dann kann man errechnen, daB bei 43080 Obduktionen 58 Dys­
topien gezahlt wurden, d. h. die Haufigkeit betragt 1,34 auf Tausend (GUIZETTI 
und PARISET, NAUMANN, MOTZFELD, GRUBER, BUGBEE). Diese Zahl besagt 
dem Kliniker naturlich noch nicht viel. Ihn interessiert, wie oft die Dystopie 
als Krankheit erscheint. Zur Beantwortung dieser Frage stehen uns Operations­
zusammenstellungen zur Verfugung. Wir konnen also berechnen, wie oft eine 

1 Von den Gruppen 3, 4 und 5 finden sich im Schrifttum noch keine 20 FaIle. Eine 
eingehende Besprechung eriibrigt sich deswegen. 
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dystope Niere ein chirurgisches Eingreifen erforderte. Berucksichtigt man 
diejenigen Zusammenstellungen, die mehr als 500 urologische Operationen 
umfassen, so findet man, daB bei 2171 Operationen 16mal eine Dystopie die 
Ursache des Eingreifens war. (Die Zahlen stammen von FEDOROFF, ISRAEL, 
GOTTLIEB und WEINER.) D. h. also, daB in 0,74% der operierten Falle wegen 
einer Dystopie operiert wurde. Da nul). nicht jede dystope Niere operiert zu werden 
braucht, aber Beschwerden machen kann, darf man etwa damit rechnen, daB 
unter 100 Kranken, die zur urologischen Untersuchung kommen, etwa einer 
mit einer dystopen Niere ist. (Ich selbst sah bei 185 Cystoskopien des letzten 
Halbjahres 2 Kranke mit Dystopien, also 1,1 %. Die Zahl ist naturlich zu klein 
zur Auswertung. Sie paBte aber in der GroBenordnung gut zu den oben errech­
neten Zahlen.) 

Einen gewissen Anhalt, wie oft Nierenverlagerung Krankheit bedeutet, 
hat man aus dem Vergleich der klinischen Beobachtungen und der Sektions­
beobachtungen. Recht groBe Zahlen bringt GIRARD (1911, zit. nach GOTTLIEB). 
Er zahlt 360 Falle von Dystopie auf, davon III klinische Beobachtungen, d. h., 
da bei den klinisch beobachteten wahrscheinlich Beschwerden da waren, daB 
1/3 aller Nierenverlagerungsfalle "krank" wird. Zu ganz ahnlichen Zahlen kommt 
man, wenn man die Zahlen STRATERS und ADRIANS und v. LICHTENBERGS be­
trachtet. Auch diese Forscher kommen auf ganz anderem Wege zu dem Ergebnis, 
daB in etwa 30 % aller Falle von Nierenverlagerung die verlagerte Niere krank 
sei. Davon wird spater noch die Rede sein. Leider kann man nicht genau an­
geben, wie oft vor der Operation die richtige Diagnose gestellt wurde. Jedenfalls 
geht aber aus dem Schrifttum hervor, daB die Nierenverlagerung fruher fast nie, 
in letzter Zeit aber haufiger durch Pyelographie erkannt wurde. 

Auch die Frage wie oft unter den NierenmiBbildungen eine Dystopie zu 
finden ist, ist untersucht worden (GUIzETTI und PARIZET, NAUMANN, MOTZFELD, 
SCHMINCKE u. a.). Demnach kann man errechnen, daB die Dystopien etwa 
1/4 aller NierenmiBbildungen ausmachen. 

Uber die Verteilung der Geschlechter bei den Dystopien ist nichts Sicheres 
bekannt. STRATER und STEPHAN sahen mehr Frauen, THOMAS und TAKAHASHI 
mehr Manner befallen. ORTH halt die Erkrankungsbereitschaft der Frauen fUr 
groBer. Dem entspricht insofern das Schrifttum, als die dystope Niere mehrfach 
als Geburtshindernis beschrieben wird (VEIT, KEHRER, MULLERHEIM). Einzel­
heiten daruber gehoren nicht in diese Arbeit. 

Die gekreuzte Dystopie ist deshalb von besonderer Bedeutung, weil die 
Harnleiter und GefaBe die Wirbelsaule kreuzen mussen, also besonders gefahrdet 
sind. Die Haufigkeit der gekreuzten Dystopie ist nicht genau festzustellen. Man 
findet bis heute etwa 70 FaIle beschrieben (PAGEL 55, LOH 10, dazu unser 
Beispiel Nr.3). 1m ganzen finden sich aber uber 400 FaIle von Dystopien 
uberhaupt. (GroBe Zusammenstellung bei GOTTLIEB.) Man darf also annehmen, 
daB etwa ein Funftel aller Dystopien gekreuzt auftritt. Die linke Niere ist viel 
haufiger verlagert als die rechte. Eine Auszahlung von 250 Fallen im Schrifttum 
ergab 67% Linksverlagerung, 27% Rechtsverlagerung und in 6% der FaIle 
doppelseitige Verlagerung. Auffalligerweise ist ein Uberwiegen der linken Seite 
bei der gekreuzten Dystopie bisher nicht gefunden worden. 

3. Pathologische Anatomie. Eines geht aus dem Schrifttum ganz eindeutig 
hervor, namlich daB die verlagerte Niere niemals normal geformt ist. Sie ist 
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durchweg kleiner, miBgestaltet, zeigt fetale Lappung, und immer eine unge­
wohnliche GefaBversorgung, und sehr haufig MiBbildungen der Nierenbecken, 
aber selten der Ureteren. Die gesamten zu- und abfiihrenden Wege sindim all­
gemeinen so kurz, daB eine Verlagerung an eine normale Stelle bei einer Operation 
nicht moglich ist. Sie ist mit der Umgebung immer mehr oder weniger stark 
durch Bindegewebe verwachsen, eine Tatsache, die man vor jeder Operation 
bedenken sollte. Auch sind die Kapseln meist sehr stra££ und fettarm. Die 
Nierenbecken liegen meist auf der Vorderseite. Ein sehr wichtiges Kennzeichen 
ist auch, daB die Nebenniere, die ja einem ganz anderen Gewebe entstammt, 
sich an normaler Stelle befindet. Die bisherigen Kennzeichen sind also allen 
Dystopien eigen. Dann gibt es aber noch eine Reihe von Veranderungen, die 
man nicht immer findet. Besonders haufig ist eine Verwachsung der verlagerten 
Niere mit der nichtverlagerten. Man darf annehmen, daB bei enger Nachbar­
schaft der beiden Nierenbecken immer eine Verwachsung vorhanden ist, sei es 
rein bindegewebig, sei es in Form einer Zusammenwachsung der beiden Nieren. 
(Von den Franzosen symphyse renale unilaterale genannt.) In unserem Beispiel 4 
ist nach dem Rontgenbild eine Verwachsung beider Nieren mit ziemlicher Sicher­
heit anzunehmen. Beim Beispiel Nr.3 ist dies nicht der Fall. Es gibt auBer 
den erwahnten noch eine Reihe sekundarer pathologisch-anatomischer Ver­
anderungen. Davon wird spater noch die Rede sein. 

Der ungewohnlichen GefaBversorgung ist ein umfangreiches Schrifttum 
gewidmet worden. (Naheres bei GG. B. GRUBER.) Man wird dies verstehen, 
wenn man bedenkt, daB die Versorgung nicht nur aus der Aorta, sondern auch 
der Aortengabelung, aus hypogastrischen und iliacalen GefaBen, ja selbst aus der 
Art. cruralis edolgen kann. Dabei ist die Zahl der GefaBe fast immer vermehrt. 
Einmal findet sich die Angabe, daB zwei Arterien an normaler Stelle, vier aber 
aus der iliaca entsprangen (PENADE). (Auch in unserem Beispiel 3 war die 
GefaBversorgung so ungewohnlich, daB die Operation sehr schwierig war.) 

Da auch die Entwicklung der Niere selbst und der abfiihrenden Harnwege 
eigenartig ist, wird man sich nicht wundern, daB sich iiber die Entstehung der 
Dystopien viel Gedanken gemacht hat. (GG. B. GRUBER geht hierauf ausfiihrlich 
ein.) Hier sei nur gesagt, daB sich im ganzen zwei Gruppen gegeniiberstehen. 
Ein Teil der Forscher halt die eigentiimliche GefaBversorgung fiir das erste, 
die Mehrzahl halt aber ein mangelhaftes Hinaufsteigen der Niere in d~r Fetal­
zeit fur das Primare. GG. B. GRUBER meint, daB eine sichere Entscheidung 
nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse nicht moglich sei. Er seIber faBt 
die Ursachen uber die Entstehung der Nierendystopie und Verschmelzung etwa 
in folgender Form zusammen: "Infolge eines meist verzogerten (selten beschleu­
nigten) oft in der Wachstumsrichtung gestOrten Vordringens der Uretersprosse 
erfolgt an einem ungewohnlichen Ort die Ausbildung des Nachnierenkeim­
gewebes zur Niere um die Ausstiilpungen des Nierenbeckens herum. Schon sehr 
friihzeitig (aber immerhin spater, als es zur ungewohnlichen Wachstumsrichtung 
kommt) konnen die Wirkungsfelder beider Harnleitersprossen so nahe beiein­
ander liegen, daB das zur Nierenbildung angrenzende Keimgewebe sich gar nicht 
in zwei Nieren aufteilt. Es ist aber wohl moglich, daB zwei getrennte Nieren­
anlagen erst spater miteinander verschmelzen. 1m allgemeinen dad man wohl 
annehmen, daB die Verschmelzung um so eher eintritt, je breiter die Verbindungs­
brucke ist. Die Entstehung einerseits reicht bis in die ersten Wochen der 
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Entwicklung nach der Befruchtung, andererseits bis in das zweite Lebensjahr 
nach der Geburt, da die Niere ja erst im zweiten Lebensjahr ihren endgtiltigen 
Platz einnimmt." 

Diese Deutung befriedigt den Kliniker in jeder Beziehung. Die ungewohn­
liche Gefal3versorgung als das Primare anzusehen, wie andere es tun, ist deswegen 
nicht recht einleuchtend, weil bei normal gelagerten Nieren Abarten der Gefal3-
versorgung auch sehr haufig sind. Sie sind sogar so haufig, dal3 der Chirurg 
ja bei jeder Operation mit einer ungewohnlichen Gefal3versorgung rechnet. 

In der Entwicklungsgeschichte der Nierendystopie herrschen noch Unklar­
heiten, in der Frage der Vererbung aber noch voIlstandiges Unwisscn. Das 
Schrifttum enthalt keine Angaben dariiber. Damit ist nicht gesagt, dal3 man 
die Frage damit als erledigt betrachten kann. Die bisher bekannten FaIle sind 
namlich auf ihren Erbgang nicht untersucht. Es fehlt auch die Schilderung der 
ganzen Personlichkeit in den bisherigen :FaIlen, so dal3 wir nicht wissen, ob gewisse 
Gesetzmal3igkeiten in der Konstitution die Trager dystoper Nieren zu finden 
sind. Es gibt auch nur wenig Angaben dariiber, ob andere Mil3bildungen, wenn 
auch leichtester Art, gesehen wurden. Wir kennen bisher nur einzelne FaIle, 
die PAGEL zusammengesteIlt hat. Es handelt sich um 12 FaIle, bei denen neben 
der Nierenverlagerung eine meist auf der Seite der Verlagerung gefundene Starung 
der Entwicklung der Geschlechtsorgane gefunden wurde. Danach miiBte man 
annehmen, daB nur in einigen Prozenten der FaIle neben der Verlagerung noch 
andere Mil3bildungen auftreten konnen. Mir scheint aber eine gewisse Vorsicht 
am Platze, weil wie gesagt die meisten bisherigen FaIle aus einem zu engen 
Gesichtswinkel gesehen wurden, also leichtere Entwicklungsstorungen sicher 
dabei leicht iibersehen worden sind. 

4. Klinik und Nierendystopie. Fiir die Schilderung der Klinik der Nieren­
verlagerung stehen uns keine 200 FaIle zur Verfiigung. Etwa 3/4 dieser FaIle 
stammen aus einer Zeit, als man die Pyelographie nicht kannte. Die Schilde­
rungen von friiher laufen durchweg darauf hinaus, daB irgendeine Diagnose gestellt 
wurde, dal3 aber eine Operation iiberraschenderweise eine Nierenverlagerung 
ergeben habe. Als Fehldiagnosen stehen im Schrifttum immer wieder: Wurm­
fortsatzentziindung bzw. Abscel3, Eierstockgeschwulst, Lymphdriisentuberku­
lose, GaIlenblasenerkrankungen und Wandernieren. (Auch heute im Zeitalter 
der Pyelographie kommen diese Fehldiagnosen verstandlicherweise noch vor.) 
Uberblicken wir nur unsere Fane von Nierendystopie in den letzten Monaten, 
dann waren wir einmal nahe daran, den Wurmfortsatz herausnehmen zu lassen 
(Beispiel 3), ein anderes Mal dachten wir an cine Cholelithiasis (Beispiel 4). 
Fur ein den heutigen Anspriichcn geniigende klinische Schilderung stehen also 
nicht mehr als 50 FaIle zur Verfiigung. Die Zahl der veroffentlichten Pyelo­
gramme ist noch kleiner, und die Zahl der technisch einwandfreien Pyelo­
gramme ist verschwindend gering. (Wir geben deshalb auch zwei Beispiele.) 

Auf Grund eines so geringen Materials kann man Abschliel3endes noch nicht 
sagen, man kann aber doch heute schon gewisse Hinweise geben, wie das Bild 
der Nierendystopie sich dem Internisten darsteIlt. Dal3 Nierendystopien uber­
haupt Beschwerden machen, hat einmal mechanische Ursachen. Sehr oft 
kommt es zu voriibergehenden, aber auch dauernden Harnstauungen. Bei der 
einfachen Dystopie fehlen sie fast niemals. Es kommt dabei auch vor, dal3 der 
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Harnleiter der gesunden Niere gequetscht wird (s. Beispiel 3 und 4). Zum Teil 
kann die Stauung auch durch die fast immer verbildeten Nierenbecken, zum 
Teil aber auch durch Druck von anderen Organen besonders beim Kreuzen der 
Wirbelsaule in Frage. Ais verstandliche Folge werden Hydronephrosen bzw. 
Pyonephrosen bei dystopen Nieren sehr oft beobachtet. Es kann aber auch die 
verlagerte Niere unangenehme Wirkungen auf die Nachbarorgane haben, so daB 
die betroffenen Organe krank zu sein scheinen. So macht Druck auf den Mastdarm 
haufiger Beschwerden. lch sah auch Reizwirkungen auf die Blase durch Ver­
wachsungen der tiefliegenden Niere mit der Blase. Gelegentlich ist auch beob­
achtet worden, daB eine auf dem Kreuz bein gelegene verlagerte Niere eine schwan­
gere Gebarmutter bedrangte und umgekehrt, daB eine Gebarmutter eine Harn­
stauung bei einer verlagerten Niere hervorrief. 

AuBer den mechanischen Ursa chen fuhrt die erhohte Krankheitsbereitschaft 
der verlagerten Niere fUr Entzundungen usw. den Trager oft zum Arzt. Diese 
Neigung zu lnfektionen mag zum groBten Teil Folge der AbfluBbehinderung 
sein. Die Pyonephrosen wurden bereits erwahnt. Es wurden auch Tuberkulosen 
beobaehtet, und zwar in einem hoheren Prozentsatz als bei normalen Nieren. 
Mit der Diagnose Nierentuberkulose muB man aber vorsichtig sein. Es ist nicht 
der Ort, die Frage zu behandeln, ob eine Ausscheidung von Tuberkelbacillen ohne 
Nierentuberkulose moglich ist oder nicht. Daruber moge man das neueste Schrift­
tum bei TURE STENHOLM nachlesen. Heutzutage wird etwa der Standpunkt 
vertreten, daB eine sparliche Tuberkelbacillenausscheidung ohne Nierentuber­
kulose moglich sei, wenn irgendwo im Korper sich ein tuberkuloser ProzeB ab­
spielt. Damit ist die Frage aber noch nicht gelost. Man kann dann und wann 
aus miBbildeten Nieren Harn durch Ureterkatheter mit viel saurefesten Stab chen 
gewinnen, die den Tuberkelbacillen ahneln. Da sie direkt aus dem Nierenbecken 
gewonnen werden, konnen es keine Smegmabacillen sein. Wir sahen sie auch 
bei einem Fall von gekreuzter Dystopie (Beispiel 3). Die histologische Unter­
suchung der Niere zeigte nichts von Tuherkulose. Auch sonst fanden wir hei 
dem Patienten keinen Anhaltspunkt fur das Bestehen irgendeiner Organ tuber­
kulose. Eine Artbestimmung dieser saurefesten Bacillen gelang bisher nicht. 
Bakteriologen und Kliniker werden sich mit dieser Frage noeh beschaftigen 
mussen. Aus Stauung und lnfektion heraus erklart sich die mehrfach beobachtete 
Steinbildung in verlagerten Nieren. Ein schones Beispiel hierfur zeigt Abb. 5. 
(Hier ist die Verlagerung allerdings erst spa ter entstanden.) 

Untersucht man das Alter, in dem die Kranken den Arzt aufsuchen, dann 
kann man feststellen, daB das erste Lebensjahrzehnt im allgemeinen verschont 
ist. Von da ab findet man keine besondere Bevorzugung irgendeiner Altersklasse. 
Der alteste Mann war meines Wissens 75 Jahre alt. Die Zeit yom ersten Auftreten 
der Beschwerden bis zum Aufsuchen des Arztes (oder besser bis zur Klarung der 
Diagnose) schwankt auch stark. Man findet Kranke, die wegen einer plotzlichen 
Harnstauung den Arzt aufsuchen. Man findet andererseits solche, die uber ein 
Jahrzehnt Schmerzen hatten. Eine unserer Kranken (s. Krankengeschichte 
unter Abb. 4) hatte 14 Jahre lang galliges Erbrechen und Schmerzen. Wieder 
andere such ten eine Klinik auf, weil sie eine Geschwulst im Bauche fiihlten. 
Man findet im Schrifttum wie gesagt manchmal die Angabe, daB eine verlagerte 
Nicre ein Geburtshindernis darstellen konne. Andererseits kann man aber aus 
mitgetcilten Vorgeschichten entnehmen, daB mehrere Schwangerschaften ohne 
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Beschwerden iiberstanden wurden. Die hochste Geburtenzahl finde ich mit 5 
angegeben (TAKAHASHI). 

Die Klagen des Kranken konnen natiirlich sehr unterschiedlich sein. Trotzdem 
kreisen aIle um denselben Punkt. Wenn namlich ein Kranker mit Nierenver­
lagerung Beschwerden hat, dann klagt er iiber Schmerzen und zwar seltener 
tiber dauernde als anfallsweise Schmerzen. Diese Angaben sind uns verstandlich, 
da zeitweilige Harnstauungen bei Nierenverlagerungen haufig sind. Die Angaben 
iiber den Ursprungsort der Schmerzen schwanken. Sie werden natiirlich im 
allgemeinen von der Art der Verlagerung abhangig sein, doch gibt es auch hier 
Tauschungen. So sahen wir eine Frau (Beispiel 4), die jahrelang Schmerzen 
rechts hatte; die verlagerte Niere aber lag links. (Der Ort, wo die Schmerzen 
angegeben werden, ist fiir die Fehldiagnosen von Bedeutung. DaB Schmerzen 
rechts unten den Verdacht auf Wurmfortsatzentziindung erregen, ist ver­
standlich.) 

Manchmal geben die Kranken auBer den Schmerzen an einer bestimmten 
Stelle des Bauches auch Beschwerden in der Blase an. Damit hat man natiirlich 
einen Fingerzeig. Leider ist er selten. In der Mehrzahl der FaIle wird die 
Erhebung der Vorgeschichte nicht zum Ziele fUhren; sie wird sogar oft in die 
Irre fUhren. Dagegen gibt es nur ein Mittel, namlich daran denken, daB jede 
Bauchaffektion, die nicht ganz klar ist, auch von einer Nierenverlagerung 
herkommen kann. Leider bringt der Tastbefund selten Klarheit, da die verlagerte 
Niere fast immer sehr klein ist. Es kann sogar zu Tauschungen AniaB geben. 
So kann eine plotzlich eintretende Harnsperre eine Bauchdeckenspannung 
hervorrufen. Befindet sich diese rechts unten, dann ist die Diagnose "Appen­
dicitis" fast regelmaBig die Folge. 

Die Harnuntersuchung, die ja bei jedem Fall yom Internisten vorgenommen 
wird, ist nicht sehr bezeichnend. In seltenen Fallen hat man eine Hamaturie 
gesehen, manchmal findet man Spuren von EiweiB, manchmal wenig Leuko­
cyten, manchmal plotzlich auftretende groBe Mengen von Leukocyten. Letzteres 
liegt daran, daB immer wieder die Harnstauungen bei den Nierenverlagerungen 
im Vordergrunde stehen. So ist es auch kein Zufall, daB STRATER unter 58 Fallen 
von Dystopien 12 Hydronephrosen und 6 Pyonephrosen erwahnt. Man darf 
also nach dem bisher Gesagten das Krankheitsbild der verlagerten Niere dahin 
kennzeichnen, daB man sagt: Wenn die verlagerte Niere Krankheitserscheinungen 
macht, dann geben diese meist das Bild einer Hydronephrose oder Pyonephrose 
mit ungewohnlicher Ortsbezeichnung der empfundenen Schmerzen. 

Bei der auBerordentlichen Veranderlichkeit der Krankheitszeichen wird man 
es verstehen, daB - selbst wenn man an eine Nierenverlagerung denkt - diese 
Diagnose ohne Pyelographie nur eine Vermutungsdiagnose sein kann. So ist 
denn auch das Rontgenbild fUr die sichere Diagnose entscheidend. Die Wich­
tigkeit des Rontgenbildes geht ganz eindeutig aus dem Schrifttum der letzten 
Jahre hervor. Yom Beginn der Rontgendarstellung bis 1911 wurden nur 12%, 
von 1924-1927 aber 48% aller beschriebenen Niercnverlagerungen durch die 
Pyelographie sicher festgestellt (TAKAHASHI). Auch wir haben unsere Diagnosen 
nur durch das Rontgenverfahren mit Kontrastfiillung gesichert. Dazu gehort 
allerdings, daB man sich des Verfahrens auch bedient. Leider sind die Stellen, 
an denen sachgemaBe urologische Untersuchungen vorgenommen werden, nicht 
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allzu zahlreich. Fehldiagnosen werden sich deshalb auch in Zukunft nicht ver­
meiden lassen. 

Selbstverstandlich wird man in jedem Fall eine vollstandige Cystoskopie 
und Nierenfunktionsprufung vornehmen. In der Blase wird man nach Ent­
zundungserscheinungen oder Tuberkulose suchen. Die Ureteren wird man immer 
an normaler Stelle finden. Das beiderseitige Absaugen von Urin ist n6tig, urn 
Entzundungen nicht nur des verlagerten Nierenbeckens festzustellen. Bei der 
Farbausscheidungsprufung kann man feststellen, wie die verlagerte Niere 
arbeitet. Aus dem Schrifttum kann man entnehmen, daB die verlagerte Niere 
trotz ihrer Kleinheit normal ausscheidet und eindickt, wenn nicht durch eine 
Hydronephrose die Niere ver6det ist. 

Hat man mit Hilfe eines Pyelogrammes festgestellt, daB eine Nierenver­
lagerung vorliegt, dann kommt als einzige Differentialdiagnose nur die Wander­
niere in Frage. Diese Unterscheidung ist deswegen wichtig, weil bei einer 
Wanderniere ganz andere Operationsbedingungen vorliegen als bei der angebo­
renen verlagerten Niere. Handelt es sich urn eine gekreuzte Verlagerung, dann 
ist die Diagnose sehr einfach. Eine Wanderniere wandert nicht auf die andere 
Seite. Die gekreuzte Verlagerung ist also immer angeboren. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die Entstehung der Wanderniere einzugehen. 
Sie ist im Handbuch der inneren Medizin von SUTER vor wenigen Jahren aus­
fuhrlich beschrieben. Wenn man der angeborenen Nierenverlagerung die 
"erworbene" Wanderniere gegenuberstellt, dann ist das Wort "erworben" 
insofern natiirlich tauschend, als auch fur die Wanderniere die Bedingungen 
zur Entstehung angeboren sind. Der Begriff der Wanderniere ware folgender­
maBen zu fassen: "Die Wanderniere ist ein Organ, welches in der vorgeburtlichen 
Entwicklung einen normalen Aufstieg hatte. also sein Bett an normaler Stelle 
fand. Aus irgendwelchen Grunden ist die Festheftung im Nierenbett nicht so voll­
kommen wie sonst. Daher ist die Niere beweglich." 

Demgegenuber miiBte man die angeborene Nierenverlagerung folgender­
maBen bezeichnen: 

.,Die Nierenverlagerung (Dystopie) ist durch einen gehemmten (sehr selten 
iiberrnafJigen), dazu oft noch fehlgerichteten Aufstieg wahrend der Nierenentwicklung 
entstanden. Die dystope Niere hat also das normale Bett nie erreicht (bzw. ist 
in seltensten Fallen daruber hinausgekommen)." 

Die klinische Differentialdiagnose kann man infolgen der Tabelle zusammen­
fassen. 

Unterschiede zwischen Nierendystopie und Wanderniere. 

L Bei klinischer Untersuchung 
Bei Betastung 
GroBe .......... . 

II. 1m Pyelogramm 
Nierenschatten . 

Harnleiter. . . 
·1 

Wanderniere 

beweglich 
normal 

normal 

gebogen und 
gcschlangcl t 

Nierenvorlagerung 

unbeweglich 
I klein (wenn nicht Verwachsung 
! mit der anderen Niere eine Ver­
I groBerung einer Niere vortauscht) 
I 
'I klein oder mit der anderen Niere 
I verschmolzen 
I kurz, unmittelbar zur Niere 
I fiihrend 

15* 
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Unterschiede zwischen Nierendystopie und Wanderniere (Fortsetzung). 

I 

Nierenbecken ......... I 

III. Bei der Operation 
Kapsel .. 
Nebenniere. 
GefaBe .. 

I 

I 

\Vanderniere ~icrenyerlagerung 

meistens normal immer in Form und Lage 
I verandert 

(Da bei 
konnen, 

beiden Fo~men Hydronephrosen auftreten 
kann hier die Unterscheidung schwer, ja 

unmoglich sein.) 

normal oder weit I straff, fettarm 
an der Niere nicht an der Niere 

meistens normal I immer ungewohnlich nach Zahl 
und Verlauf 

(Die Unterschiede im Harnleiterverlauf sieht man in Abb. 3 und 4 einerseits 
und Abb.5 andererseits. Die ungewohnliehe Nierenbeckenform bei Nieren­
dystopie zeigen die Abb. 3 und 4. Das Nierenbeeken in Abb. 5 (Wanderniere) 
ist als Vergleieh nicht heranzuziehen, wei] hier ja sekundare Steinbildung und 
Pyonephrose aufgetreten ist.) 

Wir gaben in der TabeIle an, daB der Harnleiter bei der Wanderniere lang, bei 
der Nierenverlagerung aber kurz sei. Go. B. GRUBER schreibt, daB bei verlagerten 
Nieren sehr selten einmal geschlangelte H arnleiter vorkamen. (FaIle von ISRAEL und 
SCHWALBE.) Diesf' "Uberschu l3bildung" ist als eine zweite MiBbildung neben der Dy­
stopie aufzufassen und so selten, daB sic fUr die Praxis vernachlassigt werden kann. 

o. Heilbehandlung. In einf'm groBen Teil der Fane bleibt die verlagerte Niere 
symptomlos. Die uhrigen erkranken erst nach vielen Jahren oder Jahrzehnten. 
Von der Art der Erkrankung hangt die Heilbehandlung abo Bei der akuten 
Harnstauung konnte man versuchen, konservativ vorzugehen. Aus dem Schrift­
tum geht aber hervor, dal3 man eines Tages doch operativ vorgehen muB. Tritt die 
Harnsperre hei einer gekreuzten Verlagerung dureh Druck auf den Harnleiter 
der gesunden Niere auf, dann mul3 man operieren. Ist die verlagerte Niere starker 
infiziert, dann hleibt nur die Entfernung ubrig. Selbstverstandlich ist sie fur die 
Falle nachgewiesener Tuberkulose. Steine hat man nur durch Harnleiterschnitt zu 
entfernen gesucht. Bei der groBen Neigung zur Steinbildung scheint der Wert des 
Harnleiterschnittes zweifelhaft. Konservierende Operationen, etwa in dem Sinne, 
daB man versuchen soUte, die Niere in das normale Bett zu bringen, sind nach dem 
oben Gesagten unmoglich. Sind die einzigen Krankheitszeichcn Schmerzen, dann 
ist die Operation nicht eilig. Jedenfalls ist in einem solchen Fall der Wille des 
Kranken entscheidend. Die Operation ist ja fast immer schwer, weil ungewohn­
liche GefaBversorgung, straffe Kapsel, Verwachsung mit der anderen Niere oder 
mit dem Harnleiter usw. sie technisch sehr schwierig machen kann. DaB die Ope­
ration erst nach genauer Funktionspriifung der Nieren und nach doppelseitiger 
Peylographie vorzunehmen ist, ist fur uns heutzutage eine Selhstverstandlichkeit. 

(3) 1935. Eigene Beobachtung. Georg B., 22 Jahre alt. Erbgang: gesunde Familie. 8.4.35 
Sehmerzen in der Blinddarmgegend, Brechreiz. Einlieferung als Blinddarmentziindung. 
Befund: Druckschmerz im reehten Dnterbauch. Normale Leukocytenzahl, Temperatur 
37,9. Drin o. B. Beschwerden gehen rasch zuriick, so daB von Operation abgesehen wurde, 
entlassen. Am 25. 4. wieder Aufnahme, Beschwerden beim Wasserlassen. Der Urin enthielt 
mehrfach sonderbar geformte saurefeste Stabchen. Cystoskopie: Einstiilpung der Blase 
von reehts. Rechtes Nierenbecken zweiteilig, linkes liegt rechts unten und umgreift das reehte 
Nierenbeeken. Es ist plump und erweitert, aus der rechten nicht verlagerten Niere lauft 
kein Urin. Der Drin aus dem rechten Harnleiter enthielt wieder atypisehe saurefeste Stab-
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chen. Nach der Cystoskopie Temperatur bis 39°,22000 Leukocyten. Bauchdeckenspannung 
rechts unten. Operation unter Diagnose: Nierendystopie mit Abklemmung des Harnleiters 
der nicht verlagerten Niere. Bei Operation stellte sich heraus, daB das Becken der ver· 
lagerten Niere mit dem rechten Harnleiter 
verwachsen war. Die Niere selbst war klein, 
abnorm gelappt, zeigt 3 Nierenbecken und 
GefaBvermehrung. Ein GefaB schniirte den 
unteren Nierenpol abo Seit Entfernung der 
Nieren keine Beschwerden mehr. 

(4) 1935. Eigene Beobachtung. Frau H., 
63 Jahre alt, im Erbgang nichts Besonders. 
Seit 14 Jahren ab und zu galliges Erbrechen 
und Schmerzen in derrechten Nierengegend. 
1934 plotzlich starke Schmerzen in der lin­
ken N ierengegend. Daraufhin Krankenhaus­
behandlung wegen Blasen- und Nieren­
beckenkatarrhs. August 1935 Klinikauf­
nahme wegen erheblicher Beschwerden, 
ziehende Schmerzen von rechts hinten nach 
vorne. Links hinten in der Nierengegend 
wurde eine schmerzhafte Muskelspannung 
festgestellt. Urin: Spur EiweiB, ganz ver­
einzelt Leukocyten und Epithelien. Blut­
druck bei der Aufnahme 190-195, bei 
der Entiassung 150- 185. Blutsenkung: 
17 mm/Std . Rest-N 21 mg-%. Cystoskopie: 
Schleimhaut leicht entziindlich verandert, 

Abb.3. Gekreuzte Dystopie. 

Harnleiteroffnung beiderseits normal. Urin tropft beiderseits gleichmaBig ab, ist auf beiden 
Seiten steril und enthalt einzelne Deckzellen und weiBe Blutkorperchen. Auf der Aufnahme 
nach Fiillung der Harnwege von unten her sieht man, daB beide Nieren auf der linken Seite 
gelegen sind. Der rechte Ureter ver-
lauft quer tiber das Kreuzbein zur 
linken Seite hertiber. Beide Nieren­
becken liegen dicht tibereinander, sie 
sind etwas erweitert, aber sonst nor­
mal geformt. Die Nierenschatten 
lassen sich nicht tiberal! abgrenzen. 
Die verlagerte Niere ist sicher normal 
groB, die andere wahrscheinlich auch. 

(5) 1932. Eigene Beobachtung. 
Frau A., 50 Jahre alt, im Erbgang 
nichts Besonderes. Vor etwa 20 Jah­
ren hob sie einen schweren Eimer, 
sofort stellte sich ein starker Schmerz 
in der rechten Unterbauchseite ein. 
Der herbeigerufene Arzt konnte 
nichts feststellen. Seit dieser Zeit 
hatte sie immer einen eigenartigen 
Schmerz in der Unterbauchseite. Seit 
1929 merkte sie haufiger Brennen 
beim Wasserlassen. Der Urin hat oft 
einen weiBen Bodensatz gehabt. Be­
fund: Blutdruck 140- 170, Blut­
senkung45mm/Std.Rest-N25mg-%. 

Abb. 4. Gekreuzte Dystopie. 

1m rechten Unterbauch fiihIt man eine deutlich abgrenzbare Geschwulst von etwa Ganseei­
groBe. Die Geschwulst ist unverschieblich. Nierenleerphoto: unmittelbar tiber dem Becken­
kamm rechts ein kalkdichter Schatten nach oben bis zum unteren Rand des 4.Lendenwirbels, 
nach unten bis weit in das Becken hinein. Nach Fiillung mit Umbrenal sieht man das 
linke Nierenbecken maBig erweitert. Der rechte Harnleiter ist stark geschlangelt und die 
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Niere zeigt zahlreiehe mit dem Nierenbeeken in Verbindung stehende Hohlraume. Inner­
halb des Umbrenalsehattens ist der auf dem Leerphoto (s. Abb. 5a) vorhandene Nierenstein 
deutlieh abzugrenzen. Cystoskopie: Blasenkapazitat 200- 250 ecm. Die Blase zeigt nur 
geringe Entztindungserscheinungen; an vereinzelten Stellen ganz kleine Blutpunkte. Quer 
durch die ganze Blase zieht ein atark geschlangeltes, erheblich gestautes GefiiB (blaulich 
schimmernde Vene), i .I dessen Nahe noch mehrere gestaute kleine Venen liegen. Das linke 
Ostium ist schlitzfiirmig an normaler Stelle zu sehen; es liegt auf einen kleineren Vorsprung 
der hinteren Seite. Das rechte Ostium ist durch einen kleinen, entziindlichen Strich ange­
deutet. Beim Heranbringen desCystoskops in seine Nahe entleeren sieh auf einmal zwei wurst­
formige, helle Eiterpfropfe. Nachdem sie mit dem Ureterenkatheter weggeschoben worden 
sind, gelingt es, in das rechte Ostium einzudringen, allerdings nicht sehr tief. Man stoBt nach 
etwa 10 em auf einen uniiberwind­
baren Widerstand. Nach Aussagen 
kommt von der rechten Seite diinner 
Eiter, von der linken Seite rhyth­
misch heller, klarer Urin. Bei der 
weiteren Inspektion der reehten 
Ureterengegend ergibt, daB am lie­
genden Ureterenkatheter vorbei sich 
feine Eiterflockchen entleeren. Blau-

Abb. 5a. Steinschat,ten aus neben­
st chender Wanderniere, 

Abb.5b. Wanderniere, sekundi,r fixiert. Steinbildung, 
H)'dro- und Pyonepbrose. 

ausscheidung: links nach ;} l\1inuten, rechts fehlend. Ureterenharn: rechts EiweiB deutliche 
Triibung, Sediment massenhaft. Leukocyten, links EiweiB geringe Triibung, Sediment, hier 
und da ein Leukocyte. 

6. Zusammenfassung. Die angeborene Nierenverlagerung (Dystopie) kommt 
in einer Haufigkeit von etwa 1,3 auf Tausend vor. Sie tritt meistens als gleich­
seitige Dystopie (Beckenniere), seltener als gekreuzte auf. Die gekreuzte ver­
lagerte Niere liegt meistens unter der richtig gelagerten und ist oft mit ihr 
verwachsen. Etwa ein Drittel der Trager wird im Lauf seines Lebens an seiner 
Nierenverlagerung krank. Die Hauptkrankheit ist Hydro- bzw. Pyonephrose. 
Auch Tuberkulosen, Steinbildungen usw. kommen haufiger als bei normalen 
Nieren vor. Die Diagnose wird erschwert durch die Ungleichheit der Klagen. 
Vom einfachen, dauernden Druckgefiihl bis zur plotzlichen Bauchfellreizung 
mit bedrohliehen Zeichen gibt es aIle Ubergange. Eine der haufigsten Fehl­
diagnosen ist akute oder chronische Wurmfortsatzentzundung. Ohne Pyelo­
graphie ist eine sichere Diagnose fast unmoglich. Zeigt das Rontgenschattenbild 
eine Nierenverlagerung, dann kommt differentialdiagnostisch eine Wanderniere 
in Frage. Die unterscheidet sich dadurch, dan die Wanderniere meistens beweglich 
die angeborene Verlagerung unbeweglich ist. Die Wanderniere hat immer 



Die klinische Bedeutung der wichtigsten Nieren- und HarnleitermiBbildungen. 231 

einen langen, oft geschlangelten Harnleiter, die angeboren verlagerte Niere 
fast niemals. Die angeboren verlagerte Niere ist fast durchweg klein, wahrend 
die Wanderniere meistens normal groB ist. Bei den Operationen unter­
scheiden sie sich durch die Kapsel. Die der angeboren verlagerten Niere ist 
straff und fest, die der Wanderniere normal. Die angeboren verlagerte Niere 
hat keine Nebenniere. Die Wanderniere nimmt die Nebenniere mit. Die ange­
boren verlagerte Niere hat fast immer ungewohnliche, auch vermehrte GefaB­
versorgung, die Wanderniere seltener (wie die normale Niere). Die angeboren 
verlagerte Niere zeigt fast immer ungewohnliche Nierenbeckenform und fetale 
Lappung. Das Nierenbecken liegt meistens vorne oder gar oben. 

Solange es geht, wird man auch bei Beschwerden nicht operativ vorgehen. 
In der Mehrzahl der FaIle schafft aber erst die Entfernung der verlagerten Niere 
Ruhe. 

IV. Harnleitermi6bildungen. 
1. Harnleiterverdoppelungen. Die Harnleiterverdoppelungen sind sehr haufig. 

Aus den groBeren Zusammenstellungen ergibt sich, daB bci etwa 2% der 
Sektionen Harnleiterverdoppelungen gefunden werden (s. ADRIAN und v. LICHTEN­
BERG und GG. B. GRUBER). Diese Zahl bedeutet fiir den inneren Kliniker nicht 
viel, weil sich hierunter auch Formen finden, dio nicht in das Gobiet der inneren 
Medizin fallen. Das gesamte Gebiet kann man einteilen in Harnleiterverdop­
pelungen mit Einmiindung in die Blase und Harnleiterverdoppelungen mit 
Einmiindung auBerhalb der Blase. Letztere sind auBerdem auch selten und 
gohoren ins Fachgebiet der Urologen bzw. des Frauenarztes. (Zu letzterem, 
weil dann und wann Einmiindung eines iiberzahligen Harnleiters in die Soheide 
beobachtet wird.) Hier sollen nur die Verdoppelungen besprochen werden, bei 
denen die Harnleiter in die Blase (an normaler und ungewohnlicher Stelle) 
einmiinden. Diese Verdoppelungen konnen einseitig und doppelseitig auftreten. 
Letzteres ist natiirlich viel seltener. Der Harnleiterverdoppelung entsprechen 
fast immer auch getrennte Nierenbocken 1. 

Bei den Verdoppelungen sieht man oinorseits vollstandige Verdoppelungen 
mit zwoi Harnleiteroffnungen in der Blase. Nur diese Form kann den Namen 
Doppelureter (Ureter duplex) beanspruchen. Entwicklungsgeschichtlich ist es 
wohl so, daB zum mindesten in einem Teil der FaIle die Ursache cine getrennte, 
doppelte Aussprossung aus dem Urnierengang ist (GG. B. GRUBER). Etwas 
Derartiges kann bei der anderen Form der Harnleiterverdoppelung, dem Gabel­
ureter (Ureter fissus) nicht vorliegen. Man wird diese beiden Formen deshalb 
auseinanderhalten miissen und Ausdriicke wie vollstandige und unvollstandige 
Verdoppelung besser vermeiden. Die Gabelung kann unmittelbar iiber der 
Blase anfangen, sie kann aber auch hoher sitzen. Die Kontrastfiillung gibt 
insofern nicht immer ein richtiges Bild, weil die Gabelaste oft eine ganze Strecke 
in einer gemelnsamen Muskel- und Bindegewebshiille verlaufen. Jedenfalls 
scheint es nach dem Schrifttum (und auch nach meinen Erfahrungen) so zu 
sein, daB die Gabelung in der Mehrzahl der FaIle unmittelbar iiber dem 

1 Weil die Niere bei zwei Becken oft besonders groB ist, spricht man auch von Lang­
niere und Doppelniere. Das primi:ire ist abel' die HarnleiteranomaIie. Urn das Nieren­
becken hemrn entwickelt sich das Nachnierenkeirngewebe zu einer groBen oder zwei durch 
rnehr odeI' weniger breite Briicken verbundenen Nieren. 
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Austritt aus der Blase sitzt. Der Abgangswinkel kann spitz sein, er kann aber 
auch fast 1800 betragen. In diesem Fall kommt es nach wenigen Zentimetern 
Verlauf zu einer Biegung nach oben, so daB dann die beiden Aste annahernd 
gleich verlaufen. Die in der Nahe der Niere gelegene Gabelung, d. h. das zwei­
geteilte Nierenbecken, sehen wir ja haufig und fassen diese Form als noch im 
Gebiet des Gesunden liegende Abart auf. 

Die Frage, ob der Doppelureter oder der Gabelureter der haufigere ist, 
ist nicht leicht zu entscheiden, weil beide Formen nicht in allen Zusammen­
stellungen auseinandergehalten wurden. BOSTROEM und GRIFFON halten den 
Gabelureter fUr haufiger. MOTZFELD dagegen halt den Gabelureter fiir seltener. 
SCHMUTTE findet in seinen klinischen Fallen 14 Gabelureter und 17 Doppel­
ureter. Ich selbst sah auch kein eindeutiges Uberwiegen der einen oder der 
anderen Form. BRASCH und SCHOLL sahen an klinischem Material allerdings 
auf 36 Falle von Doppelureter 99 Falle von Gabelureter. 

Zur Anatomie des Doppelureters ist folgendes zu sagen: Die beiden Harn­
leiter sind nicht immer gleich weit. Sehr oft tiberwiegt einer. Es ist auch beob­
achtet worden, daB ein Harnleiter RiesengroBe hat, es wurde aber auch gesehen, 
daB beide Harnleiter erheblich erweitert sind (s. den Abschnitt tiber Riesen­
harnleiter). Von Bedeutung ist auch, daB fast immer der Harnleiter des oberen 
Nierenbeckens in der Blase unten (und meistens mehr medial) mtindet, der 
des unteren Nierenbeckens aber mehr oben. Auf die Weise kommt es immer 
zu einer Kreuzung beider Harnleiter. Auf dies Verhalten haben WEIGERT und 
ROBERT MEYER aufmerksam gemacht. (Sehr deutlich in Abb.6 zu sehen.) 
DaB diese Kreuzung klinisch von Bedeutung werden kann, ist verstandlich. 
Entwicklungsgeschichte und Einzelheiten der Anatomie finden sich ausfUhrlich 
bei GG. B. GRUBER. 

Klinik des Doppelureters und des Gabelureters. Mit der Klinik der Harnleiter­
verdoppelungen haben sich GOTTLIEB, HELLSTROM, SCHMUTTE, SCHONER u. a. 
beschaftigt. Eine zusammenfassende Darstellung findet sich bei FRANGENHEIM. 
Man kann aus diesen Arbeiten entnehmen, daB die Erkrankungsmoglichkeiten 
der Doppel- und Gabelureteren sehr zahlreich sind. Andererseits findet man 
oft genug Angaben, daB Harnleiterverdoppelungen als "Nebenbefund" abgetan 
werden. Daraus ist zu entnehmen, daB Harnleiterverdoppelung noch nicht 
Krankheit bedeutet. Urn das festzustellen, muB man das klinische Material 
durchzahlen. Einen gewissen Anhaltspunkt geben die Zusammenstellungen 
tiber Cystoskopien, da man bei Cystoskopierten annehmen darf, daB sie Be­
schwerden von seiten der Harnorgane haben. So fand GEISINGER (zit. nach 
GRUBER) unter 580 Cystoskopierten 7mal Trager von Harnleiterverdoppelungen. 
Ich selbst rechne schon seit Jahren derart, daB sich unter 100 Cystoskopierten 
1-2 Trager von Harnleiterverdoppelungen finden. DOBROTEROWSKI (zit. nach 
SMIRNOW) fand bei 560 Operationen 4 Langnieren mit doppeltem Nierenbecken 
und Ureterabgangen und FEDOROFF (zit. nach SMIRNOW) fand bei 3 % seiner 
operierten Nierenkranken Harnleiterverdoppelungen. AIle diese Angaben 
be sagen zwar, daB unter den Nierenuntersuchten einige Prozent Falle mit Harn­
leiterverdoppelung sind. Es ist abcr nicht ohne weiteres ersichtlich, wie 
oft die Harnleiterverdoppelungen Ursache des Eingriffs waren. Eindeutige 
Zahlen giht SCHMUTTE. Er hat unter 2000 Kranken der urologischen Abteilung 
des Hedwigskrankenhauses Berlin 128 MiBhildungen gefunden (5,14%). Unter 
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diesen 128 Fallen war die Harnleiterverdoppelung 31mal vertreten, d. h. 1,55% 
der Gesamtfalle oder 24,3% der MiBbildungsfalle hatten Harnleiterverdoppe­
lungen. (Als Vergleich: Die Dystopien waren mit 19,5%, die Cystennieren mit 
3,0% vertreten.) Diese Zahlen kommen aus einer Spezialabteilung und sind 
nicht auf eine innere Klinik zu ubertragen. Ich fand in unserer Klinik im Jahre 
1935 unter 3500 Kranken 2mal einen Doppelureter. In fruheren Jahren 
schwankten die Zahlen zwischen 0,5-1%0. SCHMUTTE und HECKENBACH 
geben an, daB unter den 31 Fallen von Harn1eiterverdoppelung 20mal operativ 
eingegriffen werden muBte, d. h. in 2/3 seiner FaIle bedeutete Harnleiterver­
doppelung ernste Krankheit. Aber auch die konservativ Behandelten hatten 
Beschwerden. Ich seIber habe in den letzten Jahren keinen Fall von Harnleiter­
verdoppelung gesehen, bei dem die Verdoppelung nicht klinische Bedeutung 
hatte. Darauf wird noch einzugehen sein. Jedenfalls geht aus diesen Zahlen 
hervor, daB die Harn1eiterverdoppelung nicht ohne weiteres als "Nebenbefund" 
abgetan werden dar£. Genauere Zahlen, wie groB die Krankheitsbereitschaft 
bei Harnleiterverdoppelungen ist, sind nicht zu geben. Die Angaben im Schrift­
tum schwanken zwischen 30 und 80% (SCHONER). 

Die klinische Bedeutung der Harnleiterverdoppelungen ist eine dreifache. 
1. Verdoppelungen konnen die Ursache sekundarer Erkrankungen sein 

(Stauungen, Infektionen). 
2. Verdoppelungen als solche konnen Beschwerden machen. 
3. Verdoppe1ungen sind haufig mit anderen MiBbildungen vergesellschaftet; 

bei V crdoppelungen muB man desha1b nach anderen MiBbildungen suchen. 
Zu 1. Durch Verengerungen an der Gabelstelle oder an der Einmundungs­

stelle oder durch Druck oder durch Verwachsung an der Kreuzungsstelle und 
folgende Stauung des einen oder beider Harnleiter kann es zu Erweiterungen 
des Harnleiters, Sacknierenbecken, sekundaren Entzundungen usw. kommen. 
Manchmal ist auch von vornherein der Tonus des einen oder beider Harnleiter 
geringer, so daB daher die Stauungen kommen. Auch Steinbildung in einem 
der Harnleiter wird nicht selten gesehen. Es kann bei einem oder beiden Asten 
ein Riesenharnleiter mit seinen Folgen vorliegen (s. Abb. 9). Jedenfalls ist das 
Krankheitsbild der sekundaren Erscheinungen der Harnleiterverdoppelungen 
sehr vielseitig. Naheres daruber findet sich im erwahnten Schrifttum. Der 
Internist muB die moglichen Folgen der Harnleiterverdoppelung deswegen 
kennen, weil die Trager auch unter seinen Kranken erscheinen. Die Trager haben 
oft unbestimmte Bauchbeschwerden, die immer wieder falsch gedeutet werden. 
Dcswegen horen wir, wie auch bei anderen NierenmiBbildungen, oft genug, daB 
bei den Betreffenden der Blinddarm ohne Erfolg entfernt wurde. (SCHONER 
gibt eine Zusammenstellung von 12 Fallen von Harnleiterverdoppe1ung. Darunter 
finden sich 2 FaIle, bei denen der Blinddarm fruher bereits entfernt wurde. Beim 
dritten Fall wurde der Wurmfortsatz entfernt, aber in Ordnung gefunden. Beim 
vierten Fall war bereits der Vorschlag zur Blinddarmoperation gemacht. SCHONER 
erortert die Blinddarmoperationen aber nicht weiter, hat also augenscheinlich 
nicht daran gedacht, daB Zusammenhange bestehen konnten.) 

Zu 2. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB bei Tragern von doppelten 
Harnleitern Beschwerden auftreten konnen, die meistens kolikartigen Charakter 
haben. Die Schmerzen lassen sich in der Vorge8chichte oft lange zuruckverfolgen, 
sie werden meistens in der Lendengegend oder in der Gegend des ISRAELschen 
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Punktes lokalisiert und strahlen manchmal nach unten aus. Nicht selten werden 
wahrend der Koliken Spuren EiweiB und rote Blutkorperchen im Urin gefunden. 
Die Blauausscheidung kann in einem der Ureter verlangsamt sein und auf diese 
Weise den insuffizienten anzeigen. Krankengeschichten bei GOTTLIEB, SCHONER, 
SEELIGER. Selbstverstandlich darf man bei Fehlen von Entziindungserschei­
nungen nur dann die Harnleiterverdoppelung als Ursache der Krampfe ansehen, 
wenn jede andere Moglichkeit ausgeschlossen ist. 

(Das hat z. B. SCHONER in fast zu griindlicher Weise getan. So gibt er einen Fall an, 
bei dem links ein Doppelureter gefunden wurde. Die Frau hatte pl6tzlich Schmerzen im 
Leib, Schiittelfrost und Fieber. Es wurde der Blinddarm entfernt, aber durchaus gesund 
befunden. Er zweifelt bei dieser Sachlage, ob man den Doppelureter nicht doch nur als 
Kebenbefund auffassen solIe. Noch weiter geht KINDLING, der die Harmlosigkeit des Doppel­
ureters an 25 Fallen beweisen m6chte. 24 (I) FaIle zeigten aber Krankheitserscheinungen auf 
der Seite der Doppelungen.) 

DaB eine erhohte Krampfbereitschaft von Doppelureteren vorliegen kann, 
mochte ich nach den Angaben des Schrifttums als ziemlich sicher annehmen. 
Sicher konnen bei gewissen Fallen die ersten Anfange der Krankheit umgekehrt 
durch Atonien hervorgerufen werden. lch denke dabei besonders an den echten 
Riesenharnleiter, der ja auch als Doppelureter auftreten kann (s. nachstes Kapitel). 
Mit Recht erortert SCHONER die Frage, ob die gestorte Dynamik verdoppelter 
Harnleiter nicht iiberhaupt das Primare ist. Fiir diejenigen FaIle, wo nicht 
gerade ausgesprochene anatomische Veranderungen die Ursache von Kompli­
kationen sind (Stenosen) diirfte das wohl zutreffen. Jedenfalls darf man die 
Gruppen 1 und 3 nicht allzu scharf trennen. 

Zu 3. DaB oft verschiedene NierenmiBbildungen zusammentreffen, ist schon 
erwahnt. (Schrifttum bei GG. B. GRUBER.) DaB auch bei Harnleiterverdoppe­
lungen oft andere NierenmiBbildungen gefunden werden, zeigt das Schrifttum. 
SCHMUTTE findet bei 31 Fallen von Doppelureter 7mal eine andere MiBbildung 
dabei. Aus GOTTLIEBS Material entnehme ich, daB 2 Uretercysten und 14 FaIle 
von Harnleiterverdoppelung waren. Auch bei KINDLING finden sich Divertikel 
an Blase und Ureter. (Auch meine Abb. 6, 7, 8 und 9 sprechen eine beredte 
Sprache. Es findet sich nicht ein Fall ohne andere MiBbildungen, zweimal fand 
ich einen Status dysraphicus dabei, auf dessen Bedeutung oben hingewiesen 
wurde.) 

lch habe diese FaIle als Bcispiele gebracht. Statistische Schliisse darf man aus meinem 
Material deswegen nicht ziehen, weil naturgemaB in einer inneren Klinik sich aIle die FaIle 
sammeln, die schon vielfach vorbehandelt oder operiert, aber ungeheilt noch Heilung suchen. 
Damit, daB ich in den letzten vier Jahren nicht einmal eine Harnleiterverdoppelung ohne 
schwere Komplikationen sah, will ich nicht behaupten, daB Komplikationen die Regel sind. 
lch will darnit nur zeigen, daB in inneren Kliniken die urologische Diagnostik nicht vernach· 
lassigt werden darf, weil gerade dort die FaIle mit jahrelang ungeklarten Beschwerden sich 
baufen. 

Es ergibt sich jedenfalls aus dem Gesagten, daB man beim Vorliegen einer 
Harnleiterverdoppelung sehr genau nach anderen MiBbildungen fahnden muB, 
um keine lrrwege in der Heilbehandlung zu gehen. 

Die Diagnose des Doppelureters ist leicht, wenn man iiberhaupt cystoskopiert, 
und wenn die Miindungen in der Blase liegen. Sie wird natiirlich sehr schwierig, 
wenn ein Harnleiter irgendwo anders miindet. Diese FaIle gehoren ja aber nicht 
in das Gebiet der inneren Medizin. Die Diagnose des Gabelureters ist schwieriger, 
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weil er bei KontrastfUllung von unten her meistens nicht gefunden wird. Der 
Grund ist der, daB der Harnleiterkatheter in einen Harnleiter hineinfUhrt. Bei 
der meist vorhandenen Unabhangigkcit der Harnleiter und Becken voneinander 
wird der zweite Ast dann nicht gefiillt. Ein besserer Weg ist die Pyeloskopie. 
Fiillt man (natiirlich bei tadelloser Dunkelanpassung der Augen) erst das Nieren­
becken und geht dann langsam unter weiterem Spritzendruck zuriick, dann ent­
gehen einem Harnleiteranomalien viel seltencr, weil bei dieser Darstellungsweise 
auch ein zweiter Ast sich bemerkbar macht. Bei sehr blasennaher Gabelung 
und Verengerung der Einmiindung des zweiten Astes laBt natiirlich auch diese 
Darstellungsweise im Stich. Deshalb ist gerade bei der Diagnose des Doppel­
ureters die Darstellung der abfiihrenden Harnwege von der Blutbahn aus der 
sichere Weg. (Ich habe deshalb bei allen klinischen Zusammenstellungen mit 
Uberwiegen des Doppelureters den Verdacht, daB Gabelureter iibersehen wurden.) 
Man miiBte demnach, da die Cystoskopie auch nicht zu entbehren ist, beides 
machen. Das ist teuer und lastig. Man kann sich nur so heHen, daB man bei 
Klagen von seiten der Harnorgane oder iiberhaupt irgendwelchen Verdacht in 
dem Fall auBer der Fiillung von unten noch eine Darstellung von der Blutbahn 
aus macht, wenn die Fiillung von unten keine Aufklarung gebracht hat. Wann 
man den Verdacht auf Harnleiterverdoppelung haben solI, wurde schon gesagt. 
ZusammengefaBt konnte man sagen: "Verdacht auf Harnleiterverdoppelung 
liegt vor bei nachgewiesener anderer MiBbildung von seiten der Harnorgane, bei 
unerklarlichen Koliken und Schmerzen in der Lendengegend und in der Gegend 
des ISRAELschen Punktes und ferner dann, wenn trotz bereits vorgenommener 
Bauchoperationen (Wurmfortsatz!) immer noch Beschwerden vorhanden sind." 
Dieser Satz gilt natiirlieh nicht fur den sattsam bekannten operationsfreudigen 
Hysteriker. Ich habe aber auch FaIle crlebt, wo nach vielfachen Operationen 
die Diagnose Hysterie gestellt wurde. Die krankmachende Mi13bildung an den 
Harnorganen wurde aber ubersehen (s. Abb. 8). 

Die Heilbehandlung der Harnleiterverdoppelungen kann man kurz fassen. 
Bei abwegiger Mundung und Stenosen mit all ihren Folgen bleibt nur die Opera­
tion. Der Chirurg hat die Entscheidung, ob er konservativ operieren will 
oder nicht. Bei erweiterter Sackniere wird er die kranke Niere entfernen, oft 
wird er aber mit einer konservativen Operation auskommen. Welchen Weg 
er zu gehen hat, ist vor der Operation wohl oft nicht zu sagen, da man trotz bester 
Untersuchung die anatomischen Verhaltnisse nicht ubersehen kann. 

Ob operiert werden solI oder nicht, bedarf natiirlich sorgfaltigster Uberlegung. 
Da so haufig andere MiBbildungen auch vorhanden sind, muB zum mindesten 
die Diagnose wirklich klar sein. Die Beispiele am SchluB des Abschnittes zeigen 
ja, daB Operationen ohne strenge Indikationsstellung bei Harnleiterverdoppelung 
nicht zum Ziele fUhren. 

2. Dcr angcborene Ricsenharnleiter. Der angeborene Riesenharnleiter ist 
sicher nicht haufig, aber er ist fUr den Internisten nicht nur klinisch und cntwick­
lungsgeschichtlich von Interesse, sondern auch deshalb, weil sich von dieser 
Mi13bildung augenscheinliche Beziehungen zu auBerhalb der Harnwege gelegenen 
ergeben. Es solI hier nicht die Rede sein von jenen seltenenBefunden, daB beiNeu­
geborenen gewaltige Blasen und Harnleiter gefunden wurden (daruber s. GG. B. 
GRUBER), weil wir ja mehr oder weniger ausgewachsene Menschen zu sehen 
bekommen. 



236 H. E. BUTTNER: 

Harnleitererweiterungen sind sehr haufig. Sie entstehen meistens infolge 
eines AbfluBhindernisses, also aus rein mechanischer Ursache. Vielfach ist das 
Hindernis leicht zu finden (Stein, narbige Struktur). Dann gibt es auch Ver­
engerungen, die angeboren sind. In den meisten Fallen liegt die Verengerung 
am unteren Ende des Harnleiters. (Eine groBere Zusammenstellung findet sich 
in den Handbiichern und bei SCHMUTTE.) Auch nicht zuriickentwickelte 
(embryonale) Harnleiterklappen sind als Ursache einer mechanischen Erweiterung 
beschrieben (Schrifttum bei GOTTLIEB). Zweifellos konnen auch ungewohnliche 
GefaBiiberkreuzungen der Harnleiter zu Erweiterungen fiihren. (Schrifttum bei 
HELLSTROM. ) 

Diesen mechanischen Erweiterungen stehen die angeborenen Riesenharnleiter 
gegeniiber. Ehe man eine solche annimmt, muB man sich natiirlich vergewissern, 
ob nicht eine Stenose vorliegt. Manchmal ist es nicht leicht. Wir kennen aber 
genug FaIle, wo die Stenose sicher ausgeschlossen ist. Als eindeutig mochte ich 
vor allem die FaIle bezeichnen, wo der Harnleiter weit, das Nierenbecken aber 
nicht besonders erweitert ist. Hier kann also Stauung nicht die Ursache sein. 
Auch jene FaIle gehoren dazu, bei denen der Harnleiter nicht nur erheblich 
weit, sondern auch ungewohnlich stark geschlangelt ist. 

Klinisch ist das Bild etwa folgendermaBen. Die Kranken kommen mit allen 
moglichen Beschwerden, Schmerzen, auch Hamaturien. Bei der Pyelographie 
ist der Harnleiter ungeheuer weit, oft stark geschlangelt. lch sah kiirzlich zwei 
Riesenharnleiter, die beide die Dicke einer Bockwurst hatten, auf einer Seite als 
Doppelureter (s. Abb. 9). SCHMUTTE sah sogar auf jeder Seite zwei derartige 
Riesenureteren. Pyelogram me finden sich (auBer meinem Beispiel) bei SCHMUTTE 
und KALO. Bilder von Praparaten bei GCL B. GRUBER. Uber die Entstehung 
hat man sich viele Gedanken gemacht. Mir scheint die Auffassung KERl\IAUNERil 
besonders gliicklich, der von "ExzeBwachstum" spricht. Er sieht sie als :Folgen 
mesenchymaler Wachstumsregelma13igkeiten an. Das von mir gebrachte Beispiel 
paBt insofern ausgezeichnet dazu, weil die Korperseite, auf der die Riesen­
harnleiter gefunden wurden, iibcrhaupt wesentlich groBer war, als die andere 
Seite (Status dysraphicus). Wir hiitten damit speziell fUr die Mi13bildung Riesen­
harnleiter eine Beziehung zu allgemeiner Wachstumsungleichheit, auf die 
GG. GRUBER hingewiesen hat (s. auch Abschnitt iiber Cystenniere). Ob diese 
Beobachtung haufiger gemacht werden kann, weiB ich nicht. Leider sind die 
FaIle im Schrifttum nicht in Beziehung auf die Gesamtpersonlichkeit ausge­
deutet. lmmerhin finde ich bei dem Fall von SCHM"GTTE mit doppelseitigem 
Megaloureter eine Spina bifida occulta erwahnt, eine auch ins Gebiet der Myelo­
dyplasie fallende Entwicklungshemmung. Auch MERTZ und SMITH machen 
auf die Beziehungen zwischen Spina bifida occulta und Erweiterungen der 
oberen Harnwege aufmerksam. Meine Beobachtung steht also nicht einzeln da. 

Diese Beziehungen zum ganzen Korper machen den Riesenharnleiter dem 
lnternisten besonders interessant. lch will natiirlich nichts AbschlieBendes 
sagen. Dies Kapitel ist abcr jedcnfalls eine Mahnung, bei Nierenmi13bildungen 
das Ganze zu betrachten cntsprechend der Forderung, die GG. B. GRUBER 
kiirzlich aussprach. (MiBbildungen der Harnorgane und Erbgang.) 

(6) 1930. Eigene Beobachtung. Karl Soh., 44 .Jahre alt, im Erbgangniohts Besonderes. 1m 
Kriege erkrankte er an Blasenkatarrh. 1927 Entfernung einer Ureteroyste reohts, 3/4 Jahr 
spater Schmerzen beim Wasserlassen und Eiter im Urin. Damaliger cystoskopischer Befund: 
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an Stelle der rechten Uretermiindung ein pfenniggrolles Loch mit unregelnalligem Rand. 
Kleiner fast kreisrunder Nierenschatten. Pyelographie: Hydronephrosensack mit weitem 
Ureter bis zur Blase reichend. Links sehr 
grolles langausgezogenes Nierenbecken 
mit zwei feingliedrigen Kelchen. Die 
rechte Niere wurde entfernt. 

1m Juni 1935 kam Sch. wegen Bren­
nens beim Wasserlassen in unsere Be­
handlung. Ein Facharzt hat ihm gesagt, 
dall in der Blase Resturin zuriickbliebe. 
Es fand sich eine Prostatahypertrophie 
mit Balkenblase und Cystitis. Es zeigte 
sieh jetzt, daB sieh links zwei Harn­
leiteroffnungen befanden. Naeh Fiillung 
mit Kontrastmittel, fand sieh obiges 
Bild. Die Niere ist auBerordentlieh groll 
(Nierenschatten 18 em lang und enthalt 
vollstandig ausgebildete Becken. Ein 
Einsehnitt im Nierensehatten ist nicht 
zu erkennen, so daB es sich um ein 
grolles Organ handeln diirfte. Aus beiden 
Nierenbecken entleerte sich klarer Urin, 
der kaum vermehrt Leuko enthielt. In 
beiden Urinen Bakterium Coli. Blutsen­
kung normal, Rest-N 26, Xanthoprotein 
27, Verdiinnung bis 1001 Konzentration 
bei 1026. Keine Wasserzuriickhaltung. 
Blutdruck bis zu 165. Kein R estharn. 

Abb.6. Zustand nach Uretercysten und Nierenentfernung 
rechts, groBe Niere mit zwei Nierenbecken links (Doppel­

ureter). Blasenkatarrh und Nierenbcckenkatarrh, 
geringfiigige Yorsteherdrlisenvergrol3erung. 

(7) 1932. Eigene Beobachtung. Eugen H. , 45 J ahre alt. H. hat sich seit 1914 wegen einer 
Schizophrenie in einer lrrenanstalt befunden. Sein Vater ist in einer H eil- und Pflege­
anstalt gestorben. Ein Vetter war bei einem 
Psychiater in Behandlung. Auller einer erheb­
lichen Wirbelsaulekriimmung und einem an­
geborenen Augenzittern und einem nicht 
Parallelgehen der Augen- und Mundachse 
hatte er keine besonderen k6rperlichen Merk­
male. 

Schon 1906 hatte er die ersten Beschwer­
den in der Blasengegend und Brennen beim 
Wasserlassen. Diese Schmerzen sollen nie 
verschwunden sein. 1932 wurde zum ersten­
mal Blut im Harn bemerkt. Befund: Leichte 
Vorsteherdriisenvergr6Berung, kein Restharn. 
Blutsenkung 3 mm. Rest-N 17mg- %. Ver­
diinnung und Eindickung des Harns normal. 
Massenhaft EiweiB und rote Blutkorperchen. 
Cystoskopie. Fassungsvermogen 400 ccm. 
DeutlicheEntziindungserscheinung rechts. Die 
rechte Harnleiter6ffnung ist vorgetrieben 
der Ureterschlitz verlangert. Einfiihrung des 
Katheters aber moglich. Harn enthalt rote 
und weille Blutkorperchen. Links zwei Harn­
leiter6ffnungen mit normalem Urin. Bei der 
Fiillung (s. Abbildung) sieht man rechts eine 
Sackniere, links eine grolle Niere mit zwei 
selbstandigen Becken und Harnleitern. H. 

Abb. 7. Uretercyste. Aufsteigende Harninfektion 
nnd Sackniere rechts. Doppelter Harnleiter links. 

Ungleiche Entwicklung der Korperhiilften. 
Schizophrenic. 

starb ein Jahr nach der Behandlung in einer lrrenanstalt an dauernden Harnblutungen. 
(8) 1933. Eigene Beobachtung. Kathe D., 44 Jahre alt. Eine Sehwester Mufig an Nieren­

beekenentziindung erkrankt. 1905 Anheftung der rechten Niere. 1909 die gleiehe Operation. 
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1910 Excision einer Urinfistel. 1911 Xierenentfernung rechts. 1912 wurde in einer Chirur­
gischen Klinik die Diagnose "Hysterie·· gestellt, im selben Jahr Eroffnung einer Infiltration 

Abb 8. Allgemeiner Eingeweidetiefstand. 
Zustand naeh Xierenentfernung rrellts. 
Beweglieh gro13e Niere links mit doppei-

tem Nierenbeeken und doppeitem 
Harnieiter (Gabeiurcter). 

in einer Narbe, und Blinddarmoperation. Seit 1930 an­
geblich Gallenkoliken. 1933 Aufnahme in die Medizini­
sche Klinik, dabei wurde die linke Niere im Unter­
bauch deutlich getastet. Wegen der zahlreichen Vor­
operationen wurde eine intravenose Pyelographie ge­
macht. Es wurde die linke Niere sehr groB gefunden, 
mit zwei selbstandigen Nierenbecken. Die Harnleiter 
Jiefen noch oberhalb des Beckenkamms zusammen. 
Oberhalb des Nabels war eine verschiebliche Geschwulst 
zu fiihlen. Magenuntersuchung ergab Senkung bis ins 
kleine Becken. Verlegung in die Chirurgische KIinik 
Gie/3en, dort ergab die Operation, daB die im Ober­
bauch fiihlbare Geschwulst einer sehr beweglichen und 
leicht verdickten Bauchspeicheldriise entsprach. In der 
Gallenblasengegend fanden sich erhebliche Verwach­
sungen. Deswegen wurde die Gallenblase entfernt. 

(9) 1935. Eigene Beobachtung. Emilie P. 22 Jahre 
alt, im Erbgang nichts Besonders. Vor einigen Jahren 
Blinddarmoperation, wegen Schmerzen im Unterbauch. 
1933 9 Monate lang Nierenbeckenentziindung. Ab 
l\iarz 1935 erhebliche Schmerzen in der Nierengegend. 
Daraufhin 5wochentliche Krankenhausbehandlung, im 
J uli Einweisung in die Medizinische Klinik GieBen, mit 
der Diagnose: Chronische Nierenentziindung. Befund: 
Sehr kraftiger Knochenbau mit durchaus mannlichem 

Typ, mannliche Korperbehaarung. Status dysraphicus, d. h. starkes Uberwiegen der linken 
Kopfhaifte, die Augenachse veriauft mch links ansteigend. Gynakologisch: Klagen iiber 

Abb. 9. Infizierte Hydroncphrosc bei angeborener K1einheit 
der Niere mit Riescnharnieiterverdoppiung und Erweiterung. 

Status dysraphieus. 

langdauernde heftige Blutungen, 
kein krankhafter Befund. Cysto­
skopie: Blasenkapazitat 500 ccm. 
Blase reizlos. Links hinten wolbt 
sich in die Blase ein etwa walnuB­
gro/3erTumorvor,auf dessenKuppe 
das linke Ureteroorificium sichtbar 
wird. Daneben findet sich eine 
zweite Qffnung, die auch wie eine 
Harnleiteroffnung aussieht. Rech­
tes Orificium o. B. Katheterein­
fiihrung gelingt beiderseits glatt. 
Links Blauausscheidung, aber keine 
Konzentration. Rechts normale 
Konzentration. Pyelographie (siehe 
Bild). Das linke Nierenbecken stark 
erweitert und sehr plump. Harn­
leiter ungewohnlich breit und plump, 
Niere sehr klein. Der Urin aus dem 
linken Ureter enthalt massenhaft 
Eiter. 14.8. Operation in der Chi­
rurgischen Klinik GieBen. Niere 
sehr klein mit hockeriger Ober­
flache. Stark erweitert. Nieren­
becken mit zwei Harnleitern. Auch 
die Harnleiter sind stark erweitert. 
Das Praparat zeigt zwei Nieren­

becken, von denen das obere stark erweitert ist. Der untere Harnleiter wird vom oberen 
gekreuzt und durch diesen vollstandig abgeschniirt. Beide Harnleiteroffnungen in die Blase 
sind aber nicht nur durchgangig, sondern weit, so daB Stauung durch Stenose nicht die 
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Ursache der MiBbildung sein kaun. Der obere Harnleiter hat von oben bis unten die Weite 
eines Mannerdaumens. 

3. Zusammenfassung. Der Doppelharnleiter (Ureter duplex) und Gabel­
harnleiter (Ureter fissus) ist eine der haufigsten MiBbildungen im Bereich der 
Harnorgane (25% aller Nieren- und HarnleitermiBbildungen). Etwa 2% aller 
Menschen haben eine Harnleiterverdoppelung. Er ist nicht nur als Nebenbefund 
zu werten, da er oft krankmachend wirkt, einmal durch gestorte Dynamik 
(Krampfe), dann durch sekundare Erscheinungen (Stenosen, Hydronephrosen, 
Infektionen, Steinbildung usw.). Doppelureter und Gabelureter sind oft mit 
anderen MiBbildungen vergesellschaftet. 

V. Andere MiJ3bildungen del' Niere und Harnleiter. 
AuBer den erwahnten MiBbildungen gibt es noch eine Unzahl von Formen, 

die wir iibergehen. Fiir die meisten ist der Grund, daB sie so selten sind, daB 
sie keine praktische Bedeutung haben. Wenn man sich durch die verwirrende 
Fiille durchgearbeitet hat, wie etwa GG. B. GRUBER sie in seinen verschiedenen 
Sammelwerken uber NierenmiBbildungen gegeben hat, dann fiihlt man sich 
zuerst versucht, eine klinische Schilderung von vornherein fiir aussichtslos zu 
halten. Sondert man aber alles das ab, was man an erheblichen MiBbildungen 
an toten Neugeborenen sah, und ferner diejenigen FaIle, die nur vereinzelt 
gesehen wurden, dann schrumpft das Gebiet schon erheblich ein. Wenn man 
dann noch nur das berucksichtigt, was klinische Bedeutung hat, d. h. die MiB­
bildungen nur von dem Standpunkt aus betrachtet, ob sie "Krankheit" bedeuten, 
dann wird das Gebiet fiir den Internisten sehr wohl iibersehbar. Die geschilderten 
MiBbildungen sind diejenigen, die nach meiner Erfahrung die groBte praktische 
Bedeutung haben. Rein zahlenmaBig betrachtet, hatte auch die Hufeisenniere 
hierher gehOrt. Sie ist ja die haufigste MiBbildung der Niere iiberhaupt. (Nach 
ADRIAN und V. LICHTENBERG in einer Haufigkeit 1: 598.) Sie erkrankt auch 
sicher etwas haufiger als andere Nieren. WILDBOLZ gibt an, daB man 320 Huf­
eisennieren bei denen genauere Angaben vorliegen, 16,25 % erkrankt gewesen 
seien. Demnach ist die klinische Bedeutung immerhin kleiner, als bei den oben 
geschilderten MiBbildungen. Die geringere klinische Bedeutung geht auch 
daraus hervor, daB sie viel seltener AnlaB zur Operation gibt, als etwa die Dys­
topie. SUTER fand z. B. bei 500 Operationen aus urologischer Indikation 
nur zwei Hufeisennieren. Der Hauptgrund, weswegen ich die Hufeisenniere 
nicht ausfiihrlich bespreche ist der, daB sie bisher hochst selten vor der Operation 
erkannt wurde, infolgedessen gibt es auch verhaltnismaBig wenig Pyelogramme, 
so daB AbschlieBendes hieriiber noch nicht zu sagen ist. Ein Beispiel eines Pyelo­
gramms zeigt Abb. 10. Man sieht hier beide Nierenbecken eigentiimlich verdreht. 
Die Ursache ist die, daB bei der Hufeisenniere die Nierenbecken durchweg nach 
vorne gelegen sind. Dadurch kommen die eigenartigen Bilder zustande. Diese 
eigentiimliche Kantung beider Nierenbecken scheint mir nach dem bisherigen 
Schrifttum das wesentliche Zeichen zu sein, denn auch bei anderen Pyelogrammen 
z. B. bei CASPER sieht man Ahnliches. Bei dem von mir erwahnten Fall von Hu£­
eisenniere haben wir die Diagnose nur deshalb stellen konnen, weil die Patientin 
6 Lendenwirbel hatte und unbestimmte Beschwerden im Bauch. Entwicklungs­
storungen an irgendwelchen Korperteilen und unbestimmte Schmerzen im Bauch 
sind fur uns aber immer Veranlassung, an eine NierenmiBbildung zu denken. 
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Gerade bei der Hufeisenniere ist das gleichzeitige Vorkommen anderer MiB­
bildungen nieht so haufig besehrieben. leh glaube aber, daB aueh filr die Hufeisen­
niere dasselbe gilt, was filr die anderen NierenmiBbildungen, daB namlieh eine 
NierenmiBbildung selten alleine auftritt (so sahen wir in diesem Jahr noeh einen 
zweiten Fall von Hufeisenniere. Die Patientin war blad, hatte nur ein Gehirn­
gewieht von 960g, doppelseitige Ovarialeysten und eine totale Pankreasatrophie. 
Also aueh hier war die Hufeisenniere nieht die einzige MiBbildung). 

(10) 1936. Eigene Beobachtung. K., 
Johanna, 32 Jahre alt, im Erbgang nichts 
Besonderes. Klagt seit November 1934 
uber Schmerzen im ganzen Leib besonders 
unterhalb des Rippenbogens. Sie zogen 
zeitweise in den l~ucken und in die 
Lendengegend. DaB eine Erkrankung des 
Magen. und Darmkanals oder der Gallen­
wege vorlag, fand sich kein Anhaltspunkt. 
Da die Patientin 6 Lendenwirbel hatte 
und wir bei jedem Entwicklungsfehler und 
der Herkunft nach unbekannten Be­
schwerden im Bauchraum stets an Nieren­
mi/3bildung denken, wurde eine Cysto­
skopie, Pyelographie und 1. V. Pyelo­
graphie vorgenommen. Es zeigte sich 
folgendes Bild: das linke Nierenbecken 
ist nach vorne gekantet, auch das rechte 
Nierenbecken ist nach vorne gelegen. 1m 
Pyelogramm entsteht rechts so der Ein­
druck, als wenn der Harnleiter nicht wie 
iiblich von innen sondern von auBen her 
an die Niere heranfiihrt. Bei der 1. V.­
Fiillung konnte man die rechte Niere 
nach oben gut begrenzt sehen, nach unten 
verschwand sie im Wirbelschatten. Die 

Abb. 10. Hufeisenniere. linke war wegen Luft im Darm nur im 
unteren Teil abgrenzbar. Man sah auch 

hier den Nierenschatten in dem Wirbelsiiulenschatten verschwinden. Palpatorisch konnte 
die Hufeisenniere nicht festgestellt werden. Es fand sich auch keine palpatorische EiweiB­
ausscheidulJg. 

Aus dem bisherigen Schrifttum ist zu entnehmen, daB die Hufeisenniere 
klinisch durch ihre Tastbarkeit und durch die sog. palpatorische Albuminurie 
erkannt werden kann. AIle Forscher sind sich aber darilber einig, daB eine 
sichere Diagnose nur durch das Pyelogramm zu stellen sei. Pyelogramme werden 
aber selten gemacht, also wird die Hufeisenniere auch in Zukunft ilbersehen 
werden, wenn wir unsere gewohnte Betrachtungsweise nicht andern. Durch 
die eigentilmliche Lagerung des Nierenbeckens besteht bei der Hufeisenniere 
sehr wahl die Maglichkeit vorilbergehender Harnstauung, also wird man Be­
schwerden erwarten kannen ahnlieh wie bei der Dystopie (s. Abb. 10). Die 
erwahnte hahere Krankheitsbereitschaft der Hufeisenniere an Steinerkrankung 
uSW. ist ebenfalls wie bei der Dystopie zwanglos aus der Maglichkeit von 
Harnstauungen zu erklaren. Wenn ein Patient an unbestimmten Bauch­
beschwerden erkrankt und Gallenblase, Blinddarm, Genitale usw. frei sind, 
dann muB man auch an die Hufeisenniere denken. Wenn dann noch irgend­
eine, wenn auch geringfilgige MiBbildung eines anderen Organes vorliegt, dann 
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muB die Hufeisenniere (ebenso wie die anderen erwahnten NierenmiIlbildungen) 
unter allen Umstanden mit in Erwahnung gezogen werden. 

Eine weitere MiBbildung sei hier noch kurz gestreift. Es ist die cystenartige 
Erweiterung des unteren Ureterendes. Man findet sie in jedem Lehrbuch der 
Urologie besprochen. Die Haufigkeit des Vorkommens bespricht ADRIAN und 
v. LICHTENBERG, die Entwicklungsgeschichte Go. B. GRUBER. Sie kann das 
Interesse des Internisten einmal deswegen beanspruchen, weil sie nicht selten ist, 
dann aber auch, weil sie nach meiner Erfahrung vielleicht am meisten zu Irrwegen 
der Behandlung AnlaB gibt. Ich sah manchen "Blasenkatarrh" der jahrelang 
vergeblich behandelt wurde. Eine cystische Erweiterung des unteren Ureter­
endes war der AnlaB zu dauernden Neuinfektionen auf dem oberen Harnwege. 
Wichtiger scheint mir aber zu sein, daB diese cystische Erweiterung ebenfalls 
haufig nicht als einzige MiBbildung auftritt. So habe ich es oft genug erlebt, 
daB man eine derartige Cyste operierte, eine andere MiBbildung ubersah. (Die 
Haufigkeit der Uretercyste geht aus unseren Beispielen hervor. Von 4 Fallen 
mit Harnleiterverdoppelung hatten 2 auBerdem Uretercysten.) 

Ich glaube aus meinen Beobachtungen den SchluB ziehen zu durfen, daB die 
Uretercyste nicht nur im urologischen Lehr- und Handbuch zu erwahnen ist, 
sondern daB auch der Internist sie erkennen muB, einmal als Ursache hart­
nackiger Harnstauungen mit allen ihren Folgen, dann aber auch gewisser­
maBen als Indikator fUr andere MiBbildungen. 

VI. Schlu8betrachtung. 
Die vorliegende Arbeit soll keine Monographie sein. Es ist ein Versuch, 

die NierenmiBbildungen so zu beschreiben, wie sie sich dem Internisten dar­
bieten. Das Schrifttum uber das Gebiet ist fast unubersehbar. Es besteht 
zum Teil aus Zusammenstellungen aus pathologisch-anatomischen Instituten, 
zum Teil aus kasuistischen Beitragen, zum Teil aus Operationsberichten und 
Zusammenstellungen aus chirurgischen bzw. urologischen Abteilungen. Die 
Beobachtungen bei Sektionen haben fUr den Internisten nur bedingte Wichtigkeit. 
Fur ihn kommt es darauf an, wann und unter welchen Umstanden NierenmiIl­
bildung Krankheit bedeutet. Ihn interessiert ferner die praktische Bedeutung 
der MiBbildung, d. h. wie oft er erwarten kann, diese oder jene MiBbildung 
anzutreffen. Auch die mehr oder weniger glanzenden Leistungen der Chirurgie 
interessieren ihn nur insoweit, als er die Indikationen zum chirurgischen Ein­
greifen kennen muB. Er muB aber auch wissen, wann man nicht eingreifen darf. 
Gerade auf dem Gebiet der NierenmiBbildungen ist die Gefahr besonders groB, 
durch falsche Diagnose zu einer nicht berechtigten Operation zu kommen. Die 
Diagnose der NierenmiBbildungen durfte natiirlich nur soweit besprochen werden, 
als sie mit den Mitteln gestellt wird, die dem Internisten zur Verfugung steht. 
Gerade dies Kapitel ist aber erst in den letzten Jahren durch die Rontgenologie 
dem Internisten zuganglich geworden. 

Die Organbetrachtung ist in der Urologie heute noch vorherrschend. DaB sie 
uns nicht allein mehr weiter fuhren kann, zeigen die NierenmiBbildungen ganz 
besonders. Hier und da hat man zwar den Erbgang beforscht (s. Kapitel Trauben­
niere). Noch fehlen aber die Brucken zwischen NierenmiIlbildungen und Konsti­
tution. DaB diese Briicken da sind, wissen wir. Noch ist unser Blick aber nicht 
gescharft genug, gerade im Obergangsgebiet zwischen gesund und krank zu 
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sehen. Die Beziehungen zwischen Status dysraphicus und NierenmiBbildung 
ist der erste Anfang einer Betrachtung der NierenmiBbildung im Rahmen des 
gesamten Menschen. 

Es liegt in dem augenblicklichen Stand unseres Wissens begriindet, daB ich 
nicht viel AbschlieBendes sagen konnte. Manchesmal muBte ich mich mit An­
deutungen begniigen und konnte statt Riickschau nur Ausblicke geben. Trotzdem 
glaube ich aber, daB wir nach unseren bisherigen Erfahrungen bestimmte Leit­
siitze aufstellen konnen, die Riickschau und Ausblick zugleich sind. 

Es ergeben sich etwa folgende Leitsiitze: 
1. Man muB zwischen Traubenniere als MiBbildung und Traubenniere als 

Krankheit unterscheiden. Sie ist eine erbliche MiBbildung. Erblast bedeutet 
aber noch nicht Erbkrankheit. 

Zwischen der Traubenniere des Neugeborenen und des Erwachsenen besteht 
kein grundsiitzlicher Unterschied. Das Krankheitsbild ist so scharf umrissen, 
daB es mit anderen cystischen Erkrankungen der Niere nicht verwechselt oder 
unter dem gleichen Titel genannt werden darf. 

2. Die Nierenverlagerung (Dystopie) ist eine angeborene MiBbildung, die 
scharf von der Wanderniere zu trennen ist. Auch hier bedeutet MiBbildung 
durchaus nicht Krankheit. Durch Verkennung der Dys-topie werden leicht 
unnotige Operationen ausgefiihrt (Wurmfortsatzentfernung). 

3. Die Verdoppelung des Harnleiters bedeutet recht hiiufig Krankheit. 
4. Die Uretrocele ist eine nicht seltene MiBbildung, die die Ursache lang­

wieriger Katarrhe sein kann. Sie ist immer verdiichtig auf Vorhandensein anderer 
Nieren- und HarnleitermiBbildungen. 

5. Nieren- und HarnleitermiBbildungen treten beim Einzelnen hiiufig mehrfach 
auf. 

6. Es bestehen Beziehungen zwischen NierenmiBbildungen und Gesamtkorper­
bau. Der Status dysraphicus spielt anscheinend eine besondere Rolle. 

7. Die einzige Moglichkeit, die Fehldiagnosen auf dem Gebiet der Nieren­
und HarnleitermiBbildungen zu verringern, ist die hiiufige Anwendung der 
Cystoskopie und Pyelographie bei unklaren Beschwerden im Bauchraum. Die 
Zahl der vor der Operation festgestellten NierenmiBbildungen steigt mit dem 
Ansteigen cystoskopischer Untersuchungen im Verhiiltnis zur Gesamtkranken­
zahl. (Wir sehen in unserer Klinik mehr MiBbildungen, als sie anderswo gesehen 
werden. Die Verhiiltniszahl Cystoskopien zu Gesamtkrankenzahl betriigt aber 
auch 1: 7.) 
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Einleitung. 
Seitdem KLEIN (1885) 1, BABES (1889), SORENSEN (1891), D'EsPINE und 

DE MARIGNAC (1892), BERGE (1893), DOWSON (1893), FIESSINGER (1893), CLASS 
(1899; zit. nach PAGE 1), FISCHER (1899), BAGINSKY und SOMMERFELD (1900), 
HLAWA (1902), MENZER (1903), MOSER (1902) u. a. m. den Streptococcus als 
Scharlacherreger erkannt haben, ist durch eine so gut wie liickenlose Beweisreihe 
die atiologische Bedeutung dieses Keimes beim Scharlach erhartet worden. 
Heute kann ruhig gesagt werden - es gibt nur wenig Keime, deren Erreger­
natur bei irgendeiner Infektionskrankheit so gut mit den Tatsachen des Experi­
ments, der Klinik, der Therapie u. a. m. belegt ware, wie das bei dem Scharlach­
streptococcus der Fall ist. Dessenungeachtet findet auch heute noch der Schar­
lachstreptococcus in den meisten einschlagigen Lehr- und Handbiichern eine 
reservierte Behandlung, und es vergeht kaum ein Jahr, daB nicht ein neuer 
"Scharlacherreger" entdeckt wird. Wir sehen uns daher genotigt zum SchluB 
der vorliegenden Ubersicht auch die zahlreichen anderen Auffassungen einer 
kurzen kritischen Sichtung zu unterziehen. 

I. Streptokokkenatiologie des Scharlachs. 
1. Streptokokken beim Scharlachkranken und in seiner Umgebung. 

Befund der Streptokokken 2 beim Scharlachkranken an der Eintrittspforte. 
SORENSEN, BAGINSKY, SCHOTTMULLER in seinen seit 1895 fortgesetzten Unter­
suchungen, BLISS, MOODY und IRONS, BRISTOL, DICK und DICK, DOCHEZ 
und SHERMAN, BONCIU, FRIEDEMANN und DEICHER, V. JETTMAR, HAPPE, HERZ­
BERG und ZANTOP, TOYODA, MORIWAKI und FUTAGI, REICH und TEICHMANN, 
KINLOCH-SMITH und TAYLOR, LICHTENSTEIN, RUEDIGER, CHEN, NICHOLLS, 
COSTE-LEBLOND und VANNIER, FEISSIER und COSTE, SMITH U. V. a. finden im 
Nasenrachenraum frischer Scharlachkranker in 100 bzw. beinahe 100% der 
FaIle hamolytische Streptokokken. BURGERS rechnet praktisch mit einem Be­
fund von 100% von hamolytischen Streptokokken beim Scharlach. Auch wir 
konnen diese Erfahrungen vollauf bestatigen (die Befunde von SMAMURA und 
Mitarbeitern, die beim Scharlach nie Streptokokken finden konnten, stehen wohl 

1 Soweit der von KLEIN in den Geschwiiren von Eutern der Kiihe, deren Milch zum 
Ausbruch einer Scharlachepidemie fiihrte, sowie aus dem Blut von vier frischen Scharlach­
fallen geziichtete, jedoch vom Autor nicht naher beschriebene Mikrococcus, als auch der 
Diplococcus von CLASS mit dem Scharlachstreptococcus identifiziert werden diirfen. 

2 Das hamolytische Verm6gen der Streptokokken wurde erst seit der Einfiihrung der 
Blutagarplatte durch SOHOTTMULLER 1903 beachtet. 
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einzeln da). Es wird von den meisten Autoren weiterhin ein reichlicher Befund 
oft eine Reinkultur (SCHOTTMULLER, TEISSIER und COSTE, v. JETTMAR u. a., 
eigene Erfahrung) von hamolytischen Streptokokken beim frischen Scharlach 
hervorgehoben (vgl. HAPPE). Eine Priifung dieser Keime auf ihre Fahigkeit, ein 
spezifisches Scharlachgift zu bilden (s. dazu unten S. 294 f. ) hat sich die fUr meisten 
von ihnen bestatigt (bis 75% der Stamme nach FruEDEMANN und DEICHER, 
75-100% nach TOYODA, MORIWAKI und FUTAGI, bis 100% eigene Erfahrung). 

Bei einer extrabuccalen Scharlachinfektion hat man die Erreger selbstver­
standlich an der Eintrittspforte zu suchen. Es widerspricht daher in keiner Weise 
den obigen Feststellungen, wenn ELKELES und MARKUSE hamolytische Strepto­
kokken im Rachen von Wund-Scharlachkranken vermissen. An der Eintritts­
pforte findet man allerdings auch hier in 100% hamolytische Streptokokken. 
BRUNNER (1895) fand regelmaBig, fast in Reinkultur, Streptokokken bei jedem 
Wundscharlach an der infizierten Wunde, so daB er gerade fUr diese Art des 
Scharlachs bereits damals die Streptokokkenatiologie akzeptiert hat (vgl. BERGE). 
SORENSEN (1892) hat aus dem regelmaBigen Befunde von Streptokokken in 
Collumbelagen der an Puerperalscharlach erkrankten Wochnerinnen den SchluB 
gezogen: die Streptokokken seien iiberhaupt die Ursache des Scharlachs. Auch 
SCHOTTMULLER findet beim puerperalen Scharlach regelmaBig hamolytische 
Streptokokken in der Cervix (vgl. FIESSINGER, DE LAVERGE u. a. m.). TROIZ­
KAJA-ANDREEWA findet beim extrabuccalen Scharlach stets Reinkulturen von 
hamolytischen Streptokokken an der Eingangspforte (s. auch DICK und DICK, 
MOLTKE und POULSEN, v. BORMANN und a. m). 

ELKELES und MARKUSE konnten allerdings nur bei 67% ihrer 83 Scharlachfalle zahl­
reichere hamolytische Streptokokken im Rachen feststellen. Diese Tatsache ist fur ELKELES 
und MARKUSE einer der Anlasse, die atiologische Bedeutung der hamolytischen Streptokokken 
beim Scharlach zu bezweifeln. Es muB jedoch mit allem Nachdruck hervorgehoben werden, 
daB die Sicherheit der Abstrichmethode in der Praxis immer wieder in einem auffallenden 
AusmaBe uberschatzt wird. Es geht so weit, daB auch heute noch manche Arzte bei einer 
klinisch deutlichen Diphtherie, im FaIle des negativen Ergebnisses einer einzigen bakterio­
logischen Untersuchung, mit der Diagnose ztigern, ja das Vorhandensein einer Diphtherie 
sogar ablehnen. Mit Recht halt es BURGERS daher fur notwendig, auf die Unzulanglich­
keiten der Abstrichmethode hinzuweisen. Auch HERZBERG und ZANTOP bezweifeln, daB 
ein einmaliger oberflachlicher Abstrich stets die richtigen Verhaltnisse der Rachenflora 
wiederzugeben braucht. Konnte doch SELIGMANN z. B. zeigen, daB die 78,6% positiver 
Befunde bei seinen 243 Scharlachfallen nach einer mehrmaligen Untersuchung auf 98,8% 
angestiegen waren. Auch ist zum Zwck einer genauen Untersuchung der Nasenrachenflora 
der tiefe Nasenabstrich (vgl. auch SELIGMANN, HERZBERG und ZANTOP u. a. m.) unerlaBlich. 
Sowohl die Nasenhtihle als vor allem die Rachenmandel ktinnen eine besonders reichliche 
Erregerausbeute geben. HERZBERG und ZANTOP konnten erst bei Erfiilllmg dieser Vor­
bedingung einen Befund von 100 % hamolytischer Streptokokken beim Scharlach erheben. 
Endlich darf nicht vergessen werden, daB der Erreger schon fruhzeitig in die Tiefe der Gewebe 
vordringen kann, und so auf der fiir den Tupfer erreichbaren Oberflache nur wenig vertreten 
sein wird. Prr.OT und TUMPEER fanden z. B. im Rachenabstrich von gesunden Kindern 
in 47,7, in den exzidierten Mandeln in 89,3% hamolytische Streptokokken. Und bei deraus­
gesprochenen Tendenz der Scharlachstreptokokken zur Invasion liegt die Mtiglichkeit ihres 
raschen Zuruckziehens von der Tonsillenoberflache nahe. So ist es denkbar, daB bei manchen 
Scharlachfallen nur gleich nach dem Ausbruch der Erkrankung mit einer reichlicheren 
Ausbeute von hamolytischen Streptokokken aus dem Rachen vermittels der Abstrich­
methode zu rechnen sein wird. 

Diese methodischen Schwierigkeiten erklaren zur Geniige die von den all­
gemeinen, an vielen Tausenden von Scharlachfallen erhobenen Resultaten etwas 
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abweichenden Ergebnisse von ELKELES und MARKUSE. Es gibt eben keinen 
frischen Scharlach ohne hamolytische Streptokokken an der Eingangspforte des 
Infekts (SCHOTTMULLER). 

Ein entsprechend reichlicher und haufiger Befund von hamolytischen Streptokokken 
im Nasenrachenraum kommt sonst weder bei Gesunden noch Kranken, Anginen ausge­
nommen, vor. Der Befund bei vielen Hunderten daraufhin untersuchter gesunder Kinder 
schwankt zwischen 2 und 50% (RElCHENMILLER, BURGERS, MCCLAY, JOHAN, GRIFFITH, 
HAPPE, ITO, CLAWSON, STREIT, zit. nach BURGERS, BLOOMFELD und FELTY, MELENEY 
u. a. m.). Nur vereinzelt findet man Angaben von bedeutend hoheren Zahlen (PILOT und 
DAVIS 61, TONGES sogar 83 %). Bei Diphtheriekranken findet SELIGMANN bei wiederholten ( !) 
Untersuchungen in 63,9 % hamolytische Streptokokken, RHOADS in 29 %. Bei Masem betragt 
die Ausbeute 32,4% (SELIGMANN). H. HERzBERG fand bei Kindern auf Tuberkulosestation 
41-79%, TEISSIER und COSTE unter 67 verschiedenen Kranken (Diphtherie, Keuchhusten, 
Erysipel u. a. m.) 21mal. HAMBRECHT und NUZUM finden in anatomisch normalen ausge­
schalten Tonsillen in 28 % hamolytische Streptokokken. NUZUM (zit. nach PlEPER) in patho­
logisch veranderten in 96 % . 

Auch findet man sowohl bei Gesunden als auch nicht an Scharlach Erkrankten im besten 
Fall nur maBig zahlreiche meist sogar nur wenige Kolonien. Von der einheitlichen Flora des 
Rachens eines frischen Scharlachfalles kann hierbei keine Rede sein. Solche Streptokokken 
sind iibrigens so gut wie immer keine bzw. nur schwache (s. S.295) Toxinproduzenten 
(REICHENMILLER, TEISSlER und COSTE, eigene Erfahrungen). RHOADS fand unter 29 solchen 
Stammen nur 16 Toxinproduzenten, nur 2 davon haben ein DICK-Gift von iiber 2000 Hpd 1 

pro Kubikzentimeter Hefem konnen. 

Auch beim Scharlach beziehen sich die oben erwahnten 100%igen Befunde 
der hamolytischen Streptokokken im Nasenrachenraum nur auf die erste Zeit 
der Erkrankung. Wir haben anlaBlich einiger Scharlach-Hausendemien 2 Ge­
legenheit gehabt, 9 Falle bereits vor dem Ausbruch der Erkrankung auf das Ver­
halten ihrer Rachenflora fortlaufend zu iiberwachen. Diese Befunde sind in 
der oberen Halfte links der Tabelle 1 zusammengestellt. 

Bis auf den Fall 6 der Tabelle, wo bereits 3 Wochen vor dem Ausbruch der 
Erkrankung einzelne Kolonien hamolytischer Streptokokken sich vorfanden, 
fehlten diesel ben bei allen anderen Patienten. Den Rasen der Kulturen be­
herrschten iiberall die iiblichen vergriinenden Diplo-Streptokokken. Auch in 
Fall 1 und 7, wo je ein Rachenabstrich noch im Laufe der letzten 24 bzw. 
48 Stunden vor dem Beginn der Erkrankung entnommen wurde,lieBen sich keine 
hamolytischen Streptokokken feststellen (vgl. auch LINDEN). Erst mit dem 
Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen andert sich der Rachenbefund 
schlagartig. H. FISCHER hat bereits 1899 festgestellt, daB Streptokokken noch 
vor dem Ausbruch des Exanthems vom Beginn der Krankheitserscheinungen 
ab die Rachenflora des Scharlachpatienten vollkommen beherrschen. SCHLEISSNER 
beobachtete in Rachenkulturen von ganz im Anfangsstadium der Erkrankung 
stehenden, nur mit einer leichten Rachenrotung behafteten Fallen, wo eine 
klinische Diagnosestellung noch nicht moglich war, vorwiegend hamolytische 
Streptokokken, z. T. sogar in Reinkultur (vgl. auch v. JETTMAR). Auch bei 
unseren Patienten erscheinen die hamolytischen Streptokokken im Rachen am 
1. Krankheitstage (s. Falle 7, 8, 9). Die Zahl ihrer Kolonien (schatzungsweise 
auf der Blutagarplatte) ist zwar bereits am 1. Krankheitstage reichlich (vor-

l Hautpriifungsdose (s. S.281). 
2 An dieser Stelle sei dem leitenden Arzt des Ladenburger Kreiskinderheimes Herm 

Dr. J. VOGEL fiir seine weitgehende Unterstiitzung unserer diesbeziiglichen Untersuchungen 
(s. auch weiter unten S.296) unser herzlichster Dank ausgesprochen. 
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wiegend beim Fall 8, maBig zahlreich bei den Fallen 7 und 9), sie erscheint jedoch 
erst 24 Stunden spater absolut vorherrschend zu werden. Besonders schon sehen 
wir das beim Fall 7, wo die Untersuchung des Rachens am 1. Krankheitstag nur 
maBig zahlreiche hamolytische, daneben noch ebenso zahlreiche vergriinende 
Streptokokken, 24 Stunden spater eine Reinkultur von hamolytischen Strepto­
kokken ergeben hat. Man gewinnt den Eindruck, daB die hamolytischen Strepto­
kokken gleich im Beginn der Erkrankung sich auBerordentlich ausbreiten und 
von dem Rachen unter dem beinahe vollstandigen Verdrangen der iibrigen Keime 
Besitz ergreifen. 

Bei den obigen Untersuchungen sind nur Gaumenmandelabstriche angelegt 
worden. Es ist daher moglich, daB einzelne hamolytische Streptokokken iiber­
sehen worden sind. Die plOtzliche Ausbreitung der hamolytischen Streptokokken 
im Rachen gleichzeitig mit dem Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen 
stimmt iibrigens mit dem klinischen Bilde des Scharlachs, mit seinem volligen 
Fehlen der Prodromi, sehr gut iiberein. 

Diese Verhaltnisse bleiben jedoch meist nur wahrend des akuten Stadiums 
des Scharlachs, d. h. ungefahr die ersten 2 Krankheitswochen bestehen. SMITH 
findet am 1.-2. Krankheitstage in 91-93% aller Scharlachfalle hamolytische 
Streptokokken im Rachen, am 5. Krankheitstage betragt die Ausbeute bereits 
nur 52%. Nach BLISS weichen sie im Laufe der 10 bis 20 ersten Krankheitstage 
aus dem Rachen des Patienten. REICH und TEICHMANN erheben durch Anhusten 
der Platten 85,5% positiver Befunde in der ersten und 16,9% in der 6. Krank­
heitswoche. tJber ahnliche Ergebnisse berichten FRIEDEMANN und DEICHER, 
TEISSIER und COSTE, MANOLIU u. a. m. Man ersieht auch aus der Tabelle 11, 
daB bereits in der 2. Krankheitswoche (Fall 6 bzw. 13) ein umgekehrter ProzeB 
beginnt, die Kolonien von hamolytischen Streptokokken werden immer spar­
licher, urn im Laufe der 3. bis 4. Krankheitswoche durch die iibliche Rachen­
flora meist vollig ersetzt zu werden. Derartige Untersuchungen konnen selbst­
redend nur bei Unterbringung von Kranken in kleineren Raumen bzw. einzeln, 
wobei jeder Zuzug von neuen insbesondere frisch Erkrankten unterbleibt, aus­
gefiihrt werden. Denn nur so kann die Beladung der Rekonvaleszenten mit 
frischen hamolytischen Streptokokken vermieden werden. 

Man findet im Nasenrachenraum der frisch an Scharlach Erkrankten praktisch 
in 100% der Fiille hiimolytische Streptokokken und zwar vorwiegend, bzw. sogar in 
Reinkultur. Diese Streptokokken sind zum grof3ten Teilstarke Dickgijtproduzenten. 
Beim extrabuccalen Scharlach findet man die hiimolytischen Streptokokken nicht 
im Rachen, sondern an der entsprechenden Eingangspforte der Infektion (Wunde, 
Cervix u. a. m.J, auch hier so gut wie in Reinkultur. ;fhnliche Befunde konnen weder 
beim Gesunden noch bei anderen Kranken (Angina ausgenommen) erhoben werden. 
Ja auch beim Scharlach selbst ist dieser vorwiegende bzw. ausschlief3liche Befund 
von hiimolytischen Streptokokken nur an die akute Periode der Krankheit gebunden. 
W ir konnten nooh wenige Tage ja sogar noch in den letzten 24 Stunden vor dem 
Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen keine bzw. nur vereinzelte hiimolyti­
sche Streptokokken im Rachen der Patienten festzustellen. Erst innerhalb der ersten 
24 bis 48 K rankheitsstunden breiten sie sich schlagartig aus, so daf3 die normale 

1 Auller den oben besprochenen 9 Fallen kommen hier noch 4 weitere (Nr.l0-13), 
deren Rachenflora im Laufe der Erkrankung mehrfach untersucht wurde, hin:m. 
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und bleiben daher in der Tabelle unerwahnt. 

2 Am 30. Tag lautet der Befund ohne ersichtlichen Grund wieder + + + •. 
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Rachenflora vollig verdrangt erscheint. Jedoch bereits im Laufe der 2. und 4. Krank­
heitswoche werden die hamolytischen Streptokokken in den allermeisten Fallen 
wieder von den gewohnlichen Rachenbewohnern abgelOst. 

Befund von Streptokokken 1 im Blute, inneren Organen und Ausscheidungen 
von Scharlachkranken. Der vorwiegende bzw. ausschlieBliche Befund von 
Streptokokken im Blut, Eiter, inneren Organen und anderen mehr von Scharlach­
kranken ist immer wieder mit groBer RegelmiWigkeit erhoben worden. BAGINSKY 
fand im Herzblut von 42 Scharlachleichen konstant Streptokokken. Sie waren 
auch im Knochenmark und inneren Organen stets vertreten. MOSER ziichtete 
von 99 Scharlachleichen 63mal Streptokokken aus dem Herzblut, MOLLER von 
17 Fallen lImal, CANON bei 2 Fallen in dem jeweils einen Tag vor dem Tode 
entnommenen Blut. SLAVYK hat 170 Blutuntersuchungen (72 davon intra 
vitam) ausgefiihrt, nur post mortem fand er 45mal Streptokokken im Blut. 
JOCHMANN ziichtete sie 50mal aus dem Herzblut von 70 Leichen. Wahrend des 
Lebens fand JOCHMANN 25mal unter 161 Scharlachkranken hamolytische 
Streptokokken; SCHLEISSNER in 55% seiner 108 FaIle, HECTOEN 12mal unter 
100 Scharlachkranken. Befund anderer Keime (Pneumokokken und Staphylo­
kokken), dann meist in Gesellschaft von Streptokokken, wird nur selten erhoben 
(JOCHMANN, SLAVYK). Nur JEHLE will aus dem Blut von 48 Scharlachfallen 
22mal Influenzastabchen geziichtet haben. Seine Befunde konnten jedoch nieht 
bestatigt werden (vgl. JOCHMANN). Das Eindringen von Streptokokken in die 
Blutbahn von Schwerkranken, insbesondere agonal bzw. post mortem, ist zwar 
keine Seltenheit, jedoch bleiben diesbeziigliche Befunde weit hinter denen beim 
Scharlach zuriick. Die Befunde von OMELTSHENKO, der im Blute von von 
den an Ileotyphus Verstorbenen bis 82%, und DE WAELE und SUGG, die bei der 
Mehrzahl von Pockenkranken Streptokokken im Blut finden, stehen einzeln 
da (vgl. dazu GABRITSCHEWSKY). 

Die Ausbeute von Streptokokken aus den Organen von Scharlachleichen ist 
ebenfalls sehr hoch. LOFFLER (1884) findet sie bei den an Scharlach und Di­
phtherie Verstorbenen nicht nur im nekrotisehen Gewebe der Gaumentonsillen 
und Uvula, sondem auch in den LymphgefaBen des Kehlkopfs, im Alveolen­
inhalt und interstitiellen Gewebe der Lungen, in einem Fall sogar in den Capillar­
gefaBen samtlicher inneren Organe. Man findet sie in den Raehenorganen, in der 
Lunge, Leber, Milz, Nieren, Knochenmark (FRAENKEL und FREUDENBERG, 
KURTH, PEARCE, SORENSEN, H. FISCHER, RASKIN, BABES, CANON, JOCHMANN, 
BAGINSKY). MOODY und IRONS fanden in 30% der 85 Scharlachfalle hamolytische 
Streptokokken im Stuh!. In 101 Stiihlen von 91 gesunden Kindem findet TODD 
demgegeniiber nur 3mal, DAVIS in 53 Stiihlen, die vorwiegend von Gesunden 
stamm ten, nie hamolytische Streptokokken. 

Vor allem aber sind sie so gut wie stets im Eiter und entziindeten bzw. nekroti­
schen Gewebe aller Scharlachkomplikationen in den allermeisten Fallen in Rein­
kultur zu finden. So werden sie standig als die Ursache der Scharlach·Otitis an­
gegeben (RASKIN, PEARCE, JOCHMANN, BLAXALL u. a. m.). Sie sind Urheber 
zahlreicher Scharlachaffektionen der Augen und ihrer Umgebung (DEBIERRE, 
SAINT MARTIN, KENDALL, LENHARTZ, JOCHMANN u. a. m.). Bei Ulcerationen 

1 Auch hier - vgl. FuBnote S. 264 - wird aus der Zeit vor der Einfiihrung der 
SCHOTTMULLERschen Blutagarplatte einfach tiber Streptokokken, spater tiber hamolytische 
Streptokokken berichtet. 
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des Gaumens und Kehlkopfs im Eiter der Mundboden- und Halsphlegmonen, 
der Lymphdriisenabscesse (STEIN, JOCHMANN, H. FISCHER, eigene Erfahrungen), 
in der entziindeten bzw. nekrotischen Schleimhaut der Speiserohre, des Magens 
und des Darmes, in der Gallenblase (FRAENKEL, JOCHMANN, SMIZNOWA-SAMKOWA 
u. a. m.), im Exsudat der seltenen Scharlachperitonitis (JOCHMANN, eigene Er­
fahrung), im Eiter der Lungenabscesse und der Empyemata, bei der Lungen­
gangran (BABES, JOCHMANN, LEMOINE, eigene 'Erfahrungen), im BIut und auf 
den Mitralklappen bei den sehr seltenen Scharlachendokarditiden (HENOCH). 
in den Abscessen des Myocards (ROMBERG), im Exsudat des Pericards (HEUBNER 
und BAHRDT), im Gelenkpunktat und Eiter (LOFFLER, HEUBNER und BAHRDT, 
LEMOINE), im Punktat der eitrigen im Verlaufe des Scharlachs aufgetretenen 
Meningitiden (BAGINSKY, MOSER, JOCHMANN u. a. m.) findet man so gut wie 
immer Reinkulturen von hamolytischen Streptokokken (vgl. auch H. FISCHER, 
KURTH, TOYODA-MORIWAKI und FUTAGI u. a. m.). Auch in den entziindlich 
veranderten Scharlachnieren findet man sehr haufig Streptokokken. SORENSEN 
JOCHMANN, BABES finden sie im Parenchym, GlomerulargefaBen und Inter­
stitien und, namlich BABES, nicht nur bei septischer sondern auch bei del' erst 
spat auftretenden echten Scharlach-Glomerulonephritis. Bei septischer Nephritis 
werden sie so gut wie immer im Harn ausgeschieden (LEWIS, P. KRAUSE, JOCH­
MANN). LEMOINE findet sie im Urin bei Scharlach-Albuminurie. Auch SORENSEN 
hebt ihre Bedeutung beim Zustandekommen der Scharlachnephritis hervor. 

Diese Vorherrschaft der Streptokokken bei den Scharlachkomplikationen ist 
so eindeutig, daB ihre Urheberschaft an diesen 1 auch von den sonst entschiedenen 
Gegnern der Streptokokkenatiologie des Scharlachs, bis auf vereinzelte AuBen­
seiter, nie abgestritten wurde (vgl. LOFFLER, HEUBNER, JOCHMANN, FRAENKEL 
und FREUDENBERG, RASKIN, BOHM, BAUMGARTEN, SLAVYK, LEMOINE, NOTIN 
u. a.m.). 

8owohl im Blut, in Auscheidungen und inneren Organen von 8charlachkranken 
findet man in einem ungewohnlich hohen Prozentsatz hamolytische 8treptokokken. 
1m Eiter und an den entzundlichen bzw. nekrotischen Herden von Komplikationen 
findet man sie mit einer derartigen RegelmiifJigkeit, dafJ ihre Urheberschaft an den 
meisten 8charlachkomplikationen auch von den meisten entschiedenen Gegnern 
der 8treptokokkeniitiologie des 8charlachs stets anerkannt wurde. 

Streptokokken in der Umgebung der Scharlachkranken. Man findet hamo­
lytische Streptokokken nicht nur im kranken Organismus selbst. Die ganze 
nahere Umgebung eines Scharlachkranken erweist sich in.einem ungewohnlichen 
AusmaBe von hamolytischen Streptokokken beladen. Nicht nur, daB unter den 
Wohnungsgenossen eine Reihe von den meist durch hamolytische Streptokokken 
bedingten Anginen, Rachenkatarrhen und ahnliches mehr auftreten (HENOCH, 
BRUNNER, DICK und DICK, v. BORMANN, HAUB u. a. m.), sondern auch unter 
seinen gesunden Angehorigen findet man eine vermehrte Anzahl von Tragern 
der hamolytischen Streptokokken (FruEDEMANN und DEICHER, TOYODA und 
MORIWAKI u. a. m.). Auf Grund einer auffallenden Vermehrung det Befunde an 
hamolytischen Streptokokken in den Rachenabstrichen verschiedener Patienten 
sagte BURGERS bereits im Herbst 1927 den Ausbruch der Scharlachepidemie in 
OstpreuBen voraus. 

1 Mit .Ausnahme der Scharlachnephritiden, die verschiedene .Autoren sondergestellt 
haben wollen. Dariiber s. weiter unten S. 285. 
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Auch in der Luft, im Staub, auf den Spielsachen, Biichern, Gebrauchsgegen­
standen, in der Milch von Scharlachpatienten findet man in einem hohen Prozent­
satz hamolytische Streptokokken (VAS, DEICHER, REICH und TEICHMANN u. a. m.) 
TUNNICLIFF findet hamolytische Streptokokken auf den Wanden und Boden der 
Krankenraume, auf den EBgeraten der Kranken, auf den Fingernageln, Gesicht 
und Schuhen der Warterinnen. TOYODA, FuTAGI und MORIWAKI stellten fest, 
daB die Halfte der von den Gegenstanden aus der Umgebung eines Scharlach­
patienten geziichteten hiimolytischen Streptokokken das DICK-Gift bildet~. 
VAS konnte dasselbe fur die aus der Luft des Krankenzimmers gezuchteten 
hamolytischen Streptokokken nachweisen. 

Zwei Beispiele. Es wurden von uns l von den Nachttischchen, der Bettwasche, den Wan­
den und dem Boden dreier mit Scharlachkranken belegter Krankenraume je 5, insgesamt 
15 Abstriche gemacht. In 11 davon fanden sich hamolytische Streptokokken; von 15 ana­
logen Abstrichen aus drei mit Diphtherie bzw. intern kranken Kindem belegten Raumen 
ergaben nur 2 einen positiven Befund. In einer anderen Untersuchungsserie haben wir 
bei 50 Scharlach- und ebenso vielen internen bzw. chirurgischen Kranken je 4 Abstriche, 
namlich jeweils vom Kissen, Nachttischchen, Bettgestell und Boden unterhalb des Bettes, 
insgesamt 400 Abstriche entnommen. Von 200 Abstrichen von den Gegenstanden der 
Scharlachkranken ergaben 57 hamolytische Streptokokken. Von 200 Abstrichen aus der 
Umgebung der nicht Scharlachkranken waren nur 21 positiv. Die Haufigkeit des posi­
tiven Befundes bei Scharlachkranken betrug also 28,5%, bei anderen Patienten 10,5%. 
Die Differenz betriigt 18 und ist hiermit 6,4mal gr6Ber als der mittlere Fehler des Mittelwertes. 

Also auch die Umgebung der Scharlachkranken, ob Menschen, ob Gegenstiinde, 
ist in einem ungewohnlich hohen MafJe von hiimolytischen Streptokokken beladen, 
ein grofJer Teil davon erwies sich als DICK-Giftbildner. 

2. Streptokokken als Ubertriiger der Scharlachintektion. 
Es wird immer wieder seitens der Praktiker eine beachtliche Dauerhaftigkeit 

des Scharlacherregers hervorgehoben. Mobel, Biicher, Spielzeuge und andere 
Gebrauchsgegenstande aus der Umgebung von Scharlachkranken sollen noch 
jahrelang ihre Infektiositat behalten konnen (vgl. anderslautende Erfahrungen 
von NESBIT). MEGAW und CUPTA berichten iiber 2 FaIle der Scharlachubertra­
gung aus Scharlachorten in England nach Britisch-Indien durch Briefe. Diese 
Tenacitat des Scharlacherregers stimmt mit den Eigenschaften der hamolytischen 
Streptokokken aus dem Scharlachmaterial gut iiberein. BURGERS konnte iiber 
11/2 Jahre die an den Seidenfiiden ausgetrockneten hamolytischen Streptokokken 
lebensfiihig erhalten. v. JETTMAR konnte nachweisen, daB von den an Tampons 
angetrockneten hamolytischen Streptokokken nach 190-224 Tagen noch 5 von 
11 lebensfahig blieben. Auch war ihre Fahigkeit DICK-Gift zu bilden vollig 
ungeschwiicht geblieben. TUNNICLIFF hielt ihre Kulturen 6, DEICHER 10 Monate 
im Eisschrank und sie blieben unveriindert auch in ihrer Toxinbildung. Es fehlt 
aber auch nicht an direkten Beweisen der Scharlachiibertragung durch Strepto­
kokken. 

Milchepidemien von Scharlach, Heimkehrfalle, Laboratoriumsinfektionen. 
Es ist eine Reihe von kleinen Scharlachepidemien bekannt geworden, deren 
Ursache eine Milchinfektion mit hamolytischen Scharlachstreptokokken war 
(KLEIN, DOCHEZ und SHERMAN u. a. m.). 

I An diesen Untersuchungen haben sich die technische Assistentin Frl. M. SCHMIED 

und cando med. THEINDEL beteiligt. 
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Neuerdings weist eine Reihe von Autoren auf den Umstand hin, daB die Reim­
kehrfalle vor aHem von den von Scharlach geheilten Personen ausgehen sollen, 
die bei ihrer Entlassung aus der Krankenanstalt noch hamolytische Streptokokken 
beherbergt haben (FRIEDEMANN und DEICHER, KORSCHUN, GENTZEN, TOYODA 
und Mitarbeiter, v. BORMANN-HERHOLZ und STANKIEVITCZ u. a. m.). Auch 
KIRKBRIDE und WHEELER glauben einen Zusammenhang einiger Scharlach­
erkrankungen mit den rekonvaleszenten Tragern der giftbildenden hamolytischen 
Streptokokken nachgewiesen zu haben. Das 3000 Scharlach gene sene Schulkinder 
umfassende Material von SELIGMANN deckt sich allerdings nicht mit den obigen 
Ergebnissen (vgl. auch RAPPE und THIELE, LIEGEOIS und FRICKER). Rier sei 
nur hervorgehoben, daB die oben S. 265 besprochenen Unsicherheiten der Ab­
strichmethode gerade bei dem heterogenen Untersuchungsmaterial der Schul­
kinder sich besonders fiihlbar machen diirften. Dbrigens sei auch auf die spater 
(s. S. 296) noch naher zu besprechenden Versuche DEICHERS hingewiesen, wonach 
die vergriinenden Streptokokken im Rachen eines Scharlachrekonvaleszenten 
sich leicht in hiimolytische verwandeln und damit ihre Infektiositat wieder­
gewinnen k6nnen. 

MOLTKE und POULSEN sahen einen Arzt, etwa eine Woche nach dem Beginn 
seiner BeschiiJtigung mit der Immunisierung von Pferden mit Scharlachstrepto­
kOkken, an einer von allgemeiner starker Hautschuppung begleiteten Angina 
erkranken. Ein StaHmeister erkrankte 8 Tage nach der Wundinfektion eines 
Fingers mit Scharlachstreptokokken an einem typischen Scharlach. Dber einen 
ahnlich gelagerten Fall bei einer technischen Assistentin berichtet v. BORMANN. 
Den Wert eines Experimentes haben 3 Laboratoriumsinfektionen an Scharlach, 
je einer beobachtet von KRUMWIEDE-NICOLL und PRATT, von PARK und von 
FRIEDEMANN. In jedem von diesen Fallen aspirierte eine Laborantin bzw. ein 
Laborant etwas von reiner Streptokokkenkultur, urn 2-3 Tage darauf an einem 
typischen Scharlach zu erkranken. Bei PARK und FRIEDEMANN waren es jeweils 
Reinkulturen von Scharlachstreptokokken; bei KRUMWIEDE und Mitarbeitern 
eine Kultur von Streptokokken, unter denen sich auch eine von einem Scharlach 
stammende befand. Eine Infektion von auBen war unwahrscheinlich. Hmsz­
FELD (zit. nach R. KRAUS) berichtet iiber einen Ungliicksfall bei einer Impfung 
gegen Lyssa 1901 in Warschau. Kurz nach den ausgefiihrten Injektionen starben 
3 Personen an einer foudroyanten Intoxikation, 5 erkrankten an einer schweren 
Septikamie, einer an einer Phlegmone, 3 weitere an einem typischen Scharlach. 
Die Untersuchung hat erwiesen, daB die Kaninchen, deren Gehirn-Riickenmark 
zur Herstellung von "virus fixe" verwendet wurde, vorher mit Reinkulturen 
von hamolytischen Streptokokken aus Scharlachleichen behandelt wurden. 

Experimenteller Seharlaeh bei Tieren auGer Primaten. Der experimentelle 
Scharlach bei Kaninchen, Meerschweinchen, Mausen, Schweinen, Katzen, 
Hunden ist mehrfach beschrieben worden (EDINGTON, SCHLEISSNER, CANTA­
CUZENE, DOCHEz, DOCHEz-AVERY und LANCEFIELD u. a. m.). Veranderungen 
des Blutbildes (Leukocytose, Eosinophilie), Fieber, verschiedenartige lokale 
bzw. allgemeine Hautr6tungen, Schuppung sind als Symptomeangegeben 
worden. Ja man will sogar eine Angina und Himbeerenzunge gesehen haben. 
Bei genauer Verfolgung der beschriebenen Krankheitsbilder findet man jedoch 
nie diese Symptome zu einem einheitlichen klar umrissenen Syndrom vereinigt. 
Jeder, der mit Tieren gearbeitet hat, weiB auBerdem, wie schwierig es ist, die 

Ergebnisse d. Inn. Med. 50. 18 
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meist fliichtigen Veranderungen ihrer Haut, die dazu bei den Versuchstieren 
bereits physiologisch ein ganz anders geartetes Organ als beim Menschen dar­
stellt, zu beurteilen. Insbesondere gilt dies fiir die fiir diese Zwecke gebrauch­
lichsten albinotischen Kaninchen und Meerschweinchen. Rasieren, Enthaarung 
vermittels Chemikalien auch kleinerer Areale geniigen meist, urn vollig uniiber­
sichtliche Reaktionen hervorzurufen. Verschiedene Haut-Hyperamien beobachtet 
man nicht selten auch bei vollig gesunden, von jedem experimentellen Eingriff 
verschonten Tieren. All dies gilt auch fiir die Schuppung. Das Blutbild und die 
Temperatur, wenigstens bei der meist iiblichen nicht geniigend tiefen Einfiihrung 
des Thermometers in den Darm, sind beim Tier ebenfalls sehr labile Symptome. 
So entsprechen z. B. beim Kaninchen bzw. Meerschweinchen die meist als 
Fieber angegebenen Zahlen von 39-410 bei richtiger MeBtechnik (Einfiihrung 
des Thermometers rektal in eine Tiefe von 7-8 cm; vgl. dazu FINKLER und 
v. BORMANN) ungefahr der Norm. Wie wenig iiberzeugend die Ergebnisse dieser 
Tierversuche sind, ersieht man am besten aus der Tatsache, daB den Partei­
gangern all der vielen vermuteten Scharlacherreger (s. letztes Kapitel) es stets 
gelungen ist, jeweils mit ihrem "Erreger" den "Scharlach" bald bei dem einen, 
bald bei dem anderen Versuchstier zu reproduzieren. Einen "Kaninchen-Schar­
lach" hat man so gut wie mit jedem von den vielen angegebenen Scharlach­
erregern erzielen konnen. 

Dementsprechend berichtet eine Reihe von Forschern iiber ein MiBlingen 
ihrer Versuche, bei den Versuchstieren Scharlach hervorzurufen.bzw. lehnen sie 
die Resultate dieser Versuche als zweifelhaft ab (vgl. SORENSEN, DICK und DICK, 
NICOLLE-CONSEIL und DURAND, KUCZYNSKI u. a. m.). 

Experimenteller Scharlach bei Primaten. Auch bei den Affen gelang es nur 
wenigen (so CANTACUZENE bei Macacus und Cercopithecus, MACH, SCHLEISSNER, 
GRUNBAUM, LEVADITI, LANDSTEINER und PRASEK bzw. DANULESCO bei anthro­
poiden Affen) ein scharlachahnliches Syndrom zu erzeugen. Bei Anthropoiden 
(Orang-Utan bzw. Schimpanse) bestand allerdings eine deutliche .Ahnlichkeit 
mit dem menschlichen Scharlach (ausgesprochener scarlatiniformer Ausschlag, 
mehrtagiges Fieber, Schuppung). Fiir die Klarung der Scharlachatiologie waren 
diese Versuche ohne sonderliche Bedeutung, da die betreffenden Autoren mit 
Ausscheidungen, Blut bzw. Organbrei von Scharlachkranken gearbeitet haben. 
Auch miBlang es vielen, den Scharlach bei niederen Affen zu reproduzieren 
(KLIMENKO, KRUMWIEDE-NICOLL und PRATT, NICOLLE-CONSEIL und DURAND, 
TOYODA und Mitarbeiter u. a. m.). 

Bereits SORENSEN (1890) hat auf die Unumganglichkeit eines Menschen­
experimentes zur Bestatigung der Streptokokkenatiologie des Scharlachs hin­
gewiesen. Die drei oben S. 273 erwahnten Laboratoriumsinfektionen durch Aspi­
ration von reinen Streptokokkenkulturen haben schon den Wert eines Experi­
ments. Nun versuchten DICK und DICK 1921 30 Freiwillige durch Einpinselung 
von Reinkulturen der hamolytischen Scharlachstreptokokken in den Rachen 
zu infizieren. Dieser ihr erster Versuch ergab ntIr einige Anginen. All die Ver­
suchspersonen waren erwachsene Stadter, so war die Wahrscheinlichkeit, daB 
sie bereits vorher immun waren, groB. So wahlten DICK und DICK fiir ihre 
weiteren Versuche (1923) Personen von landlichen Bezirken bzw. solche, die 
iiber eine genaue Anamnese verfiigten. Sie haben jetzt fiinf Freiwilligen eine 
4 Tage alte Reinkultur von hamolytischen Streptokokken in den Rachen ein-
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gepinselt. Die KuItur stammte aus dem Eiter des Fingerpanaritiums einer am 
frischen Scharlach erkrankten Pflegerin. Eine von diesen Versuchspersonen 
erkrankte nach einer Inkubation von 48 Stunden an einem typischen leichten 
Scharlach, eine an einer Angina, drei blieben gesund. Funf weitere Personen 
erhielten ein bakterienfreies Filtrat dieser Kultur eingepinselt. Dieser Versuch 
blieb ergebnislos. Darauf erhielten auch diese fUnf eine Streptokokkenpinselung. 
Auch hier erkrankte einer von den FreiwiIligen 48 Stunden nach der Infektion an 
Scharlach, zwei an einer Angina und zwei blieben gesund. Noch zwei weitere 
Personen, eine DICKgift-empfindliche (s. weiter unten S. 281) und eine unemp­
findliche wurden von DICK und DICK mit einer Reinkultur von hamolytischen 
Streptokokken aus dem Rachen eines Scharlachkranken eingepinselt. Der 
DICKgift-empfindliche Freiwillige erkrankte auch hier 48 Stunden nach der In­
fektion an einem typischen Scharlach. NICOLLE, CONSEIL und DURAND konnten 
ebenfalls durch Einpinselung einer Reinkultur von hamolytischen Streptokokken 
aus dem Rachen einer Scharlachkranken bei einem Freiwilligen einen typischen 
Scharlach hervorrufen. Sie arbeiteten ubrigens nicht mit der frischen Kultur 
wie DICK und DICK, vielmehr mit der 4. Passage auf Blutagar. Bei einem anderen 
FreiwiIIigen konnten sie mit einem Gewebsstuckchen von der Tonsille des Patien­
ten eine Angina mit einer Spur von Ausschlag bewirken. Demgegenuber blieben 
ihre Versuche, den Scharlach mittels einer Einreibung von Blut, Urin, Schleim und 
Schuppen von Scharlachpatienten in den Rachen, Nase, Bindehaut bei 13 Frei­
wiIligen hervorzurufen, ohne sicheren Erfolg. TOYODA, FUTAGI und OKAMOTO 
haben 1931 diese Versuche an acht 3-7 Jahre alten Kindem wiederholt. Funf 
davon wurden ein Stamm von hamolytischen Streptokokken aus dem Blut 
einer Scharlachleiche, der bereits 150 KuIturpassagen hinter sich hatte, in den 
Rachen eingerieben. AIle diese FaIle blieben vom Scharlach verschont. Drei 
weitere Kinder erhieIten zwei andere Streptokokkenkulturen aus dem Rachen 
von zwei Scharlachkranken, diesmal jeweils nur in ihrer 3. bzw. 4. Generation 
eingerieben. AIle drei erkrankten am 3. und 4. Tage nach der Infektion an einem 
typischen Scharlach, dessen Diagnose durch ein positives AuslOschphanomen 
in jedem Fall sichergestellt wurde. AuBerdem haben sie Leukocytose mit 
Neutrophilie und Eosinophilie und DOHLEsche Korperchen bei ihren Kranken 
festgestellt. 

Auch diese Erfolge mit dem experimentellen Scharlach am Menschen sind 
nicht unwidersprochen geblieben. Die Einwande, es konnte sich urn einen un­
spezifischen Ausschlag handeln, haben die japanischen Forscher durch Anstel­
lung des AuslOschphanomens gegenstandslos gemacht. Auch ist es ubrigens 
fiirwahr keine Kunst, einen typischen Scharlachfall - und urn solche handelte 
es sich bei allen obigen Fallen - auch ohne die vielen Hilfsmethoden zu diagnosti­
zieren. Die Annahme, daB ein unspezifischer Ausschlag ausgerechnet in 4 Fallen 
der Amerikaner und Franzosen den Scharlach nachmachen soIl, ist vollig an den 
Haaren herbeigezogen. Der Umstftnd, daB von diesen experimentellen Scharlach­
fallen keine weiteren Infektionen ausgegangen sind, und hiermit ihre Kontagiosi­
tat nicht feststeht, besagt ebenfalls nichts. Denn erstens ist der Scharlach ins­
besondere in einer Umgebung von Erwachsenen wenig kontagiOs, zweitens ist 
anzunehmen, daB gerade die experimentell infizierten Freiwilligen sich unter 
einer besonders wachsamen Kontrolle befanden und dementsprechend recht­
zeitig isoliert werden konnten. Auf den Einwand endlich, es konnte sich urn 

18* 
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spontane Scharlacherkrankungen gehandelt haben, sei erwidert, daB wohl mehr 
als ein bloBer Zufall dazu gehort, wenn bei fUnf zu verschiedenen Zeiten und 
zum Teil Orten ausgefiihrten Einpinselungsserien jedes Mal nach einer ent­
sprechenden Inkubationszeit bei einem Teil der Versuchspersonen Scharlach, bei 
dem anderen Teil Angina, die typische Begleiterin der Scharlacherkrankungen, 
ausbrechen. Auch heben aIle obigen Autoren hervor, daB ihre Versuche in 
einer epidemiefreien Zeit stattgefunden haben. Fiir uns besteht daher kein 
Zweifel, daB sowohl den amerikanischen als auch franzosischen bzw. japanischen 
Forschern das Hervorrufen eines experimentellen Scharlachs mit reinen Kul­
turen von hamolytischen Streptokokken gelungen ist. Es sei noch hinzugefiigt, 
daB auch die Zahl der bei den Versuchen erkrankten Personen, soweit mit taug­
lichen Stammen gearbeitet wurde, vollig den Erwartungen entsprochen hat. 
Ein DICK-Gift empfindlicher Erwachsener und 3 Kinder erkrankten alle. DaB 
von den iibrigen auf ihre DICK-Giftempfindlichkeit nicht gepriiften Personen 
nur ein Teil erkrankte (3 von 11), ist bei der geringen Scharlachempfanglichkeit 
der Erwachsenen, und um solche handelte es sich bei allen Versuchen, auBer 
dem der Japaner, eine Selbstverstandlichkeit. Die Zahl 3 von 11 entsprache 
ungefahr den Erwartungen unter den 20-30 Jahre alten Personen (s. unten 
S. 282). Es ist also wahrscheinlich, daf3 bei einem scharlachempfindlichen Indi­
viduum mit einer reinen frischen K ultur hiimolytischer Scharlachstreptokokken eine 
Scharlacherkrankung nach Belieben hervorgerufen werden kann. 

Nun haben CIUCA und GHEORGHIU (1927) mit der 11.-12. Kulturpassage 
der hamolytischen Streptokokken aus dem Rachen von Scharlachkranken zwei 
DICK-Giftempfindliche und 11 auf ihre Scharlachempfindlichkeit nicht gepriifte 
Personen in die Gaumenmandeln eingerieben bzw. injiziert. Bei 2 weiteren 
DICK-Giftempfindlichen Freiwilligen wurde jeweils die 5.-6. Kulturpassage der 
Streptokokken bzw. Blut von einem frischen Scharlachkranken auf die Mandeln 
gebracht. AIle diese Versuche blieben ohne Erfolg. CIUCA glaubt seine MiBerfolge 
auf das Sinken der Virulenz der h~molytischen Streptokokken beim Dber­
impfen zuriickfiihren zu konnen. TOYODA und Mitarbeiter haben, wie oben 
erwahnt, mit ihrem alten Stamm (150. Kulturpassage) ebenfalls ein Fiasko 
erlitten. Sie konnten bei diesem Stamm eine stark verminderte Tiervirulenz 
und Toxizitat noch feststellen. Dies wiirde das MiBlingen eines experimentellen 
Sqharlachs mit solch alteren Stammen eigentlich geniigend erklaren. 

Nun wird von mancher Seite der Einwand erhoben, es hafte an frischen 
Streptokokkenkulturen von DICK und DICK bzw. NICOLLE und Mitarbeiter das 
eigentliche filtrable Scharlachvirus (vgl. TEISSIER und COSTE S. 146). Bei 
weiterer Dberimpfung gehe dieses verloren, so lassen sich dann die MiBerfolge 
mit alteren Kulturen erklaren. Der oben erwahnte miBlungene Versuch von 
DICK und DICK mit einem Filtrat einer frischen Streptokokkenkultur, bei 5 Vo­
lontaren Scharlach hervorzurufen, widerspricht dieser Auffassung um so mehr, 
als eine von denselben Personen nach der bald darauffolgenden Einpinselung 
mit Streptokokken an Scharlach erkrankte. Der Versuch, mit einem Filtrat 
ihres frischen Stammes von hamolytischen Streptokokken bei Scharlach-empfind­
lichen Kindern eine Infektion zustande zu bringen, miBlang auch den Japanern. 
Dabei haben sie die Streptokokkenkultur (nach ZLATOGOROFFSchem Vorschlag) 
vor dem Filtrieren 2 Tage lang in einem Schiittelapparat behandelt. ZLATOGOROFF 
glaubt auf diese Weise das filtrable Virus von den Streptokokken trennen zu 
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konnen. Diese Tatsachen geniigen, um die A uflassung - der experimentelle 
Scharlach sei durch das den frischen Streptokokkenkulturen beigemischte filtrable 
"eigentliche Scharlachvirus" verursacht - unhaltbar zu machen (vgl. weiter unten 
S.305). 

Es kann heute somit sowohl im Experiment am Menschen als auch an Hand 
von Laboratoriumsinfektionen als erwiesen gelten, dafJ mit Reinkulturen von hiimo­
lytischen Scharlachstreptokokken, solange diese ihre Virulenz und Toxizitiit nicht 
eingebufJt haben, sich ein experimenteller Scharlach beim Menschen erzeugen liifJt. 

Folgendes kann also auf Grund der in beiden obigen Kapiteln zusammen­
getragenen Erfahrungen zur Zeit als gesichert gelten: 

1. In 100% aZZer frischen ScharlachfiiZZe findet man an der jeweiligen Ein­
gangspforte der 1nfektion vorwiegend bzw. in Reinkultur hiimolytische Strepto­
kokken; sie treten mit dem A usbruch der Erkrankung auf und werden mit zunehmender 
Rekonvaleszenz in der Regel wieder von der gwohnlichen Rachenflora abgelost. 
Man findet sie ebenfalls mit einer derartigen RegelmiifJigkeit, beinahe stets in Rein­
kultur, im Eiter der Scharlachkomplikationen, dafJ die Streptokokken-Atiologie 
derselben seit langem als sichergestellt gilt. Soweit im Blut bzw. Organen der Scharlach­
kranken Keime gefunden werden, sind es, so gut wie immer, hiimolytische Strepto­
kokken. Auch die Umgebung - Menschen wie Gegenstiinde - eines Scharlach­
patienten ist meist in einem ungewohnlichen M afJe von hiimolytischen Streptokokken 
beladen. 

2. Durch Einpinselung von Reinkulturen der hiimolytischen Streptokokken aus 
dem Rachen der Scharlachkranken bzw. sonst aus dem Scharlachmaterial in den 
Rachen von gesunden M enschen gelingt es bei scharlachempfiinglichen Personen, einen 
typischen Scharlach hervorzurufen. 

Man konnte zunachst annehmen, daB hiermit die drei KocHschen Grund-
regeln zur Festlegung eines Krankheitserregers 

1. der standige Nachweis der Keime in typischer Anordnung und Lokalisierung, 
2. ihre Isolierung und Reinziichtung, 
3. die experimentelle Wiedererzeugung der Krankheit mit ihrer ReinkuItur 

voll erfiilIt waren. Es ist nicht ganz so. Eine Reihe von Krankheitserregern, die 
gleich im AnschluB an die Einfiihrung der KocHSchen Methodik entdeckt wurden, 
war sowohl in ihren spezifischen als auch pathogenetischen Eigenschaften so 
gut definiert, daB auch die Atiologie der Krankheit mit diesen drei Feststellungen 
meist als geklart gelten konnte. Der Scharlach bietet ein atiologisch viel schwieri­
geres Problem. Nicht umsonst stehen auch heutenoch eine Reihe von autori­
tativen Namen auf der Liste der Gegner der Streptokokkenatiologie des Schar­
lachs. SCHOTTMULLER berichtet von sich selbst, wie er sich nur ganz allmahlich 
zu ihrer Erkenntnis durchgerungen hat. Es muB namlich noch der Nachweis 
erbracht werden: 

I. Auf Grund welcher Eigenschaften ist der beim Scharlach vorkommende 
hiimolytische Streptococcus, der uns sonst vor allem als Erreger banaler septisch­
eitriger 1nfektionen bekannt ist, befiihigt, ein so spezifisches Krankheitsbild wie 
Scharlach hervorzurufen? 

2. 1st es moglich, diesen Keim aUf Grund seiner Eigenschaften aus der Gruppe 
der hiimolytischen Streptokokken zu sondern? 

Damit beschaftigen wir uns in den beiden weiteren Kapiteln. 
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3. Pathogenese des Scharlachs vom Standpunkt der Streptokokkeniitiologie aus. 
Versuche, den Scharlach als aine septische Erkrankung zu erkliiren. Virus­

Hyopthese. Man war seit jeher gewohnt, in dem Streptococcus einen aus­
schlieBlich pyogenen Erreger zu sehen. Der beim Scharlach auffindbare Erreger 
konnte zunachst von dem gewohnlichen pyogenen Erreger nicht unterschieden 
werden (SORENSEN, FRAENKEL und FREUDENBERG, RASKIN, BAGINSKY, SLAVYK, 
HARTMANN, JOCHMANN u. a. m.). So war es naheliegend, daB die Verfechter der 
Streptokokkenatiologie des Scharlachs auch die Pathogenese dieser Krankheit 
mit den septischen invasiven Eigenschaften der Streptokokken in Einklang zu 
bringen versuchten. Dem standigen Befund von Streptokokken im Blut, wie 
dieser z. B. BAGINSKY bei 42 Scharlachleichen gelungen war, schrieb man eine 
besonders hohe Beweiskraft zu. Aus diesen Gedankengangen heraus erstrebte 
auch MOSER (vgl. MARMOREK, ARONSON, CHARLTON u. a.) ein bactericides 
Scharlachserum zu erhalten. Er immunisierte dementsprechend seine Pferde 
mit Kulturen von den aus dem Herzblut der Scharlachleichen erhaltenen Strepto­
kokken. Die zum Teil guten therapeutischen Erfolge mit seinem Serum wurden 
von ihm und sonst allgemein (v. B6KAY, ZUPPINGER, ESCHERICH und SomoK, 
BAGINSKY u. a. m.) auf antibakterielle Eigenschaften desselben zuriickgefiihrt. 
MENZER versuchte das ganze Krankheitsbild - Scharlach - auf eine Invasion 
der Streptokokken zuriickzufiihren. 

Einige Tatsachen waren jedoch mit dieser Auffassung nicht in Einklang zu 
bringen. Mit Recht wies JOOHMANN darauf hin, daB ein sicherer Nachweis von 
Streptokokken im Blut von Scharlachkranken nur bei septisch komplizierten 
Fallen gelang. Die 25 von 161 Scharlachfallen, bei denen JOOHMANN intra vitam 
Streptokokken aus dem Blut geziichtet hat, wiesen septische Komplikationen 
auf. Gerade in den ersten Krankheitstagen bei bliihendem Scharlachexanthem, 
diesem markantesten Scharlachsymptom, versagten die Blutkulturen so gut 
wie stets (JOOHMANN, RASKIN u. a.). LEMOINE berichtet iiber ahnliche Ergebnisse, 
nur bei zwei septischen Fallen mit hamorrhagischer Diathese gelang es ihm, aus­
nahmsweise, bereits in den ersten Krankheitstagen aus dem Blut Streptokokken 
zu ziichten. Auch in der Haut beim frischen Scharlachexanthem findet man, 
auBer den ganz vereinzelten positiven Befunden bei septischen Fallen (SORENSEN, 
LENHARTZ in Petechien), nie Streptokokken. Gelegentliche Streptokokkenbe­
funde auf der Epidermis (JAMIESON und EDINGTON, CLASS, RASKIN) sind auf die 
Verunreinigung der Haut mit dem Nasen-Rachenraumsekret zuriickzufiihren. 
Auch war gerade das Blut von hypertoxischen fulminanten Scharlachfallen, 
die innerhalb der ersten 24-48 Krankheitsstunden einer typischen Scharlach­
vergiftung zum Opfer fallen, ohne irgendwelche Erscheinungen septischer Natur 
aufzuweisen (bekanntlich entspricht ein meist auffallend geringer Rachen­
befund solcher Fane in keiner Weise dem auBerordentlich schweren Krank­
heitsbilde) auch nach dem Tode stets steril (SLAVYK, JOOHMANN, LESOHKE). 
Volliges Fehlen der Streptokokken - auBer auf den Tonsillen - bei der bakterio­
logischen Sektion eines derartigen, innerhalb 48 Stunden verstorbenen Scharlach­
falles veranlaBte BOHM (1891/92), den Streptococcus als Scharlacherreger ab­
zulehnen. Es wurde weiterhin mit Recht bemangelt, daB das angeblich anti­
bakterielle MOSERsche Serum zwar eine gewisse Wirksamkeit bei Scharlach­
intoxikation aufwies, gerade aber bei den durch Streptokokken hervorgerufenen 
Scharlachkomplikationen vollig versagte (vgl. JOCHMANN). Auch in der Immuno-
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logie verhiilt sich der Scharlach anders, als andere Streptokokkenerkrankungen. 
Die sonstigen Streptokokkeninfektionen hinterlassen eher eine erhOhte Anfallig­
keit (Erysipelrezidive z. B.), das 1Jberstehen von Scharlach verleiht demgegen­
iiber eine meist langdauernde Immunitat. 

Alle diese Tatsachen fuhrten zwangslaujig zu der Aujjassung, wonach der Schar­
lach in zwei Krankheitsbilder zerlegt wurde. Fur die typischen Scharlachsymptome­
die "eigentliche Scarlatina" - mit Exanthem und Enanthem, Anjangsjieber, 
Vergijtungserscheinungen, Erbrechen u. a. m. wurde das noch unbekannte Virus 
verantwortlich gemacht. Die Streptokokken dringen demgegenuber erst spater -
etwa in der 2. Halfte der ersten Krankheitswoche, als Urheber einer sekundaren In­
jektion, der pyogenen Scharlachkomplikationen, in den Organismus ein. Die Virus­
hypothese brauchen wir heute, wie es noch weiter unten besprochen werden 
soIl, nicht. Diese Trennung iedoch des Scharlach-Krankheitsbildes in zwei Gruppen 
von toxischen bzw. septischen Symptomen (BAGINSKY und SOMMERFELD unter­
schieden dementsprechend Intoxikation und Infektion) mussen wir auch heute 
aufrechterhalten. 

Der Nachweis des Scharlachtoxins. A. BAGINSKY spricht bereits 1892 die 
Vermutung aus, daB die Streptokokken, die man im Rachen von Scharlach­
kranken findet, " .... unter besonderen Verhaltnissen die Eigenschaft annehmen, 
von einem beschrankten Herde aus im Pharynx den Organismus mit einem 
Toxin zu iiberschwemmen, welches yom Blute aus wirkend das Scarlatinaexan­
them auf der Haut hervorbringt." Er setzt also an Stelle des Virus ein von Strepto­
kokken selbst hervorgebrachtes Tox~n, und macht dieses fur Exanthem und alle Ver­
giftungserscheinungen des Scharlachbeginns verantwortlich. BERGE (1893), der 
eine identische Auffassung vertreten hat, spricht von einem "erythemogenen" 
Gift, das der Streptococcus absondern soIl (vgl. auch DowsoN 1893). H. FISCHER 
(1899) schreibt den Toxinen der Scharlachstreptokokken erythrogene Eigen­
schaften, die das Exanthem verursachen, zu. BRUNNER (1895) glaubt, eine solche 
Pathogenese fiir den Wundscharlach annehmen zu miissen. Bis dahin waren es 
nur Vermutungen. SAVCHENKO hat 1905 als erster versucht, das toxische 
Prinzip der Scharlachstreptokokken von den Keimen selbst zu trennen, indem 
er Streptokokken-Bouillonkulturen durch ein bakteriendichtes Filter durchlieB. 
Mit diesem Fil£rat (auch mit Streptokokkenvaccine kombiniert) hat er dann 
Pferde immunisiert, deren Serum er, MENISCHIKOW, GABRITSCHEWSKY (spater 
auch SDRAWOSSMYSLOW) bewuBt als ein antitoxisches verwendet haben. Urn 
1906 herum haben GABRITSCHEWSKY und seine Mitarbeiter (LANGOWOY, ZLATO­
GOROFF, WLADIMmOFF u. a. m.; vgl. auch NIKITIN) iiber 200000 Kinder in 
RuBland mit Scharlachstreptokokkenvaccine zum Teil mit Erfolg aktiv geimpft. 
Sie haben dabei die Beobachtung gemacht, daB bei einer Reihe von Impflingen 
(bis 13,3 %) etwa 24 Stunden nach der Vaccineinjektion ein typisches Scharlach­
exanthem, begleitet von einem Enanthem, oft auch von Fieber mit Erbrechen 
und allgemeinem Kranksein auftrat. Dieses Syndrom konnte von 24 Stunden 
bis 3 Tage anhalten und war gewohnlich von einer Hautschuppung gefolgt. 
GABRITSCHEWSKY halt ein von Scharlachstreptokokken produziertes Toxin jur 
den Urheber dieser Ausschlage und setzt demzujolge die Pathogenese des Scharlachs, 
als einer toxischen Erkrankung mit der Diphtheriepathogenese in Parallele. Auch 
MAm (1915) hat den Scharlach fur eine spezifische Streptokokkenintoxikation 
gehalten und sie mit Diphtherie verglichen. Die therapeutische Wirksamkeit 
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des Rekonvaleszentenserums und das Ausloschphanomen fiihrte er dement­
sprechend auf die Wirkung eines spezifischen Antitoxins zuriick. 

Es blieb jedoch DICK und DICK (1923/24) vorbehalten, die Lehre von einem 
spezifischen Toxin der Scharlachstreptokokken allseitig zu begriinden. Sie 
haben ahnlich wie SAVCHENKO, ein keimfreies Filtrat 1 einer mehrtagigen 
Bouillonkultur von hamolytischen Scharlachstreptokokken hergestellt. Bevor 
man die Ergebnisse der DICKschen Versuche ausfiihrlich bespricht, sei vor allem 
die grundlegende Tatsache hervorgehoben, daB man nicht selten nach parenteraler 
Verabreichung massiver Dosen dieses Filtrats das Auftreten eines typischen 
Scharlachausschlages (in einer bis ins Einzelne typischen Lokalisation - TEISSIER 
und COSTE) beobachtet. Dieser Ausschlag tritt gewohnlich einige bis etwa 24 Stun­
den nach der Injektion auf, halt manchmal bis iiber 48 Stunden an und wird, 
ahnlich wie das von GABRITSCHEWSKY (s. oben S. 279) nach seiner Vaccine be­
obachtete Syndrom von Enanthem, Fieber, Erbrechen, ja sogar einer voriiber­
gehenden Albuminurie (SPARROW, LINDSAy-RICE und SELIGER) und sonstigen 
Intoxikationserscheinungen des Scharlachbeginns begleitet. Das Blutbild 
verhalt sich wie beim Scharlach (DEICHER, TEISSIER und COSTE); sogar DOHLE­
sche Einschliisse konnten festgestellt werden (TOYODA, MORIWAKI und FuTAGI). 
Das Krankheitsbild wird auch von einer Hautschuppung gefolgt. TOYODA hat 
dieses Bild 34mal unter 220 Impflingen beobachtet, v. B6KAY 8mal unter 303 
(vgl. auch ZINGHER, KUNDRATITZ, BROKMANN-HmszFELD-MAYZNER und 
PRZESMYCKI, SPARROW, O'BRIEN und OKELL, LINDSAy-RICE und SELINGER, 
KINLOCH-SMITH und TAYLOR, SMITH, PLACE und BOURCART u. a. m.; eigene 
Erfahrungen). Nur bei Scharlachempfanglichen und nur mit dem Scharlach­
streptokokkenkulturfiltrat gelingt es, das Syndrom hervorzurufen. Das "Ober­
stehen dieses Scarlatinoids hinterlailt eine gewisse Scharlachimmunitat: Ahnlich 
vorbereitete Filtrate anderer Provenienz (Typhus-, Paratyphusstabchen, Staphylo­
kokken, FLEXNER- und SHIGA-Bacillen, Pneumokokken, Pneumobacillen) ver­
sagten stets (TEISSIER und COSTE, vgl. auch KUNDRATITZ). MORIWAKI hat die 
Scharlachnatur dieses Syndroms endgiiltig bestatigt, indem er bei 4 solchen 
Fallen das SCHULTZ-CHARLToNsche AuslOschphanomen mit einem Scharlach­
rekonvaleszentenserum angestellt hat und bei allen 4 einen positiven Erfolg 
erzielt hat. Da wir im AuslOschphanomen eine untriiglich scharlachspezifische 
Reaktion haben (vgl. v. BORMANN und WOLFF-EISNER), ware damit die I#denti­
tat dieses Impf-Scarlatinoids mit dem echten Scharlachausschlag sichergestellt. 
DaB es sich hier nicht urn wirkliche Scharlachinfektionen mit etwa durch einen 
.FilterriB hindurchgeschliipften Streptokokken handelt, beweist der Umstand, 
daB die meisten dieser Scarlatinoide durch phenolisierte Filtrate hervorgerufen 
wurden. DICK und DICK konnten iibrigens dieses Syndrom auch mit einem 
vorher kurz auf 1000 C erwarmten Filtrat bewirken. 

Das keimfreie Filtrat einer mehrtagigen Bouillonkultur der hamolytischen 
Scharlachstreptokokken enthiilt also ein Gift (ahnlich den abgetoteten Strepto­
kokkenleibern selbst), dem die Fahigkeit zukommt, in entsprechenden Dosen den 

1 Es hat sich ganz allgemein eingebiirgert, dieses Filtrat, iihnlich wie es bei dem Di­
phtheriegift der Fall ist, seinem wichtigsten Bestandteil entsprechend schlechtweg ala Toxin 
zu bezeichnen. Man muB sich jedoch stets dessen gewartig sein, daB in diesem Filtrat auBer­
dem Bestandteile von Bouillon und noch weitere eventuell spezifische Gifte enthalten sind 
(s. dariiber S. 289). 
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Scharlachempfanglichen parenteral verabreicht, bei diesen alle Symptome der initialen 
Scharlachintoxikation hervorzurufen. Hiermit ware die Vermutung der anfangs 
erwahnten Autoren - das eigentliche "Scarlatina"-Syndrom sei durch ein von 
Streptokokken abgegebenes Gift verursacht - zur GewifJheit geworden. In der Lite­
ratur hat sich fUr dieses Gift die Bezeichnung DICKsches Gift eingebiirgert. Wir 
werden uns weiterhin ebenfalls dieses Namens bedienen. 

Die Natur des DICKschen Giftes. Die Injektion einer geringen Menge des 
DICKschen Giftes in die Raut eines scharlachempfanglichen Menschen - die 
sog. DICK-Probe - mft etwa 6-12 Stunden danach eine entziindliche Rotung 
hervor. Die Raut eines Scharlachimmunen ist dem DICK-Gift gegeniiber un­
empfindlich, die Probe fallt negativ aus. Die Richtigkeit dieser Tatsache ist 
heute durch viele Runderttausende von Beobachtungen sichergestellt (DICK 
und DICK, SCHOTTMULLER, ZINGHER, PARK, ZOELLER, DEBRE und LAMY, DaVIES, 
TOYODA und Mitarbeiter, SPARROW und KACZYNSKI, JUNDELL, JOHAN, PAUNZ 
und CZOMA, KINLOCH-SMITH und TAYLOR, ALDERSHOFF, ROSEN-SADOWSKI und 
KOROBICINA, v. B6KAY, BROWN, FRIEDEMANN und DEICHER, STUTZER, PER­
KINS, ZIKOWSKY, NESBIT, TOOMEY, SMITH und TAYLOR, FRENKEL und MARGOLIS, 
LINDSAy-RICE und SELINGER, ROBERTSON, BRANCH und EDWARDS, OKELL und 
PARISH, MALMBERG und JACOBSOHN, BROKMAN und Mitarbeiter, VAS u. V. a. m.). 
Einiges dariiber sei nun angefiihrt. 

In den ersten Stun den bis Tagen der Scharlacherkrankung fallt die DICK·Probe bei den 
meisten Kranken positiv aus, wenn auch ihr Auftreten oft beschleunigt (wenige Stunden 
nach der Injektion) und ihr Ablauf verkiirzt erscheint (COOKE, vgl. auch DEBRE·LAMY 
und BONNET). Auch ist ihr Ablesen beim voll entwickelten Exanthem nicht immer einfach. 
Diese beiden Umstande erklaren geniigend eine relativ hohe Zahl von DICK·negativen unter 
den frischen Scharlachkranken, die von einigen, allerdings nur wenigen Autoren angegeben 
werden (vgl. PETERS und ALLISON, NOBEL und OREL, NOBEL und SCHONBA UER, KUNDRATrrz, 
KRSTULOVIC, KRAMAZ und FRANCZISZCZI, SELIGMANN, CIULA und MANOLIU U. a. m.). Ein 
Uberstehen von Scharlach verleiht den meisten Rekonvaleszenten eine Unempfindlichkeit 
dem DICK· Gift gegeniiber. Einzelne dem widersprechende Beobachtungen (STOLTENBERG), 
beruhen wohl meist auf einer Verwechslung mit der sich bei einem Scharlachrekonvaleszenten 
gewohnlich einstellenden Uberempfindlichkeit anderen Bestandteilen (Endotoxine?) des 
Filtrats (Pseudo·DICKsche Reaktion - in Analogie mit Pseudo·ScmcK-Reaktion bei 
Diphtherie l gegeniiber (s. dariiber weiter unten S. 289; vgl. PAUNZ und CZOMA). 

Die DICK-negativen Personen erkranken nur ausnahmsweise an Scharlach. DaB solche 
Ausnahmen moglich sind (vgl. NOBEL und OREL, SELIGMANN, TODORowrrSCH, BUSCHMANN, 
PETERS und ALLISON U. a. m.) erklart sich aus den Bedingungen der Auswertung des DICK· 
Giftes. Als eine Gifteinheit ist die sog. Hautpriifungsdosis (Hpd.) im Gebrauche. Das ist 
diejenige kleinste Filtratmenge, die einem scharlachempfanglichen Menschen intracutan 
injiziert eine etwa 1,5 cm breite Entziindung hervorzurufen noch gerade imstande ist. 
Da sicher DICK.giftempfindliche Tiere fehlen, ist man bei der Auswertung des DICK·Giftes 
auf Menschenhaut, deren Empfindlichkeit wiederum starken individuellen Schwankungen 
unterworfen ist, angewiesen. So wird es verstandlich, daB eine DICK·Gifteinheit manchmal 
nicht unerheblich schwanken kann und angeblich gleiche Dosen von den zu verschiedenen 
Zeiten an verschiedenen Personen ausgewerteten DICK·Giften in Wirklichkeit etwas diffe· 
rieren konnen. So besitzen wir in der Auswertung der DICK·GiftempfindJichkeit zwar 
eine gute Methode zum Erhalten einer allgemeinen Ubersicht, es muB jedoch damit gerechnet 

1 Die -~ Ausfiihrung der Kontrolle auf Pseudo· DICK mit erhitztem Filtrat liefert 
iibrigens wenig brauchbare Resultate. Das DICK· Gift kann dem Erhitzen in weitem AusmaBe 
widersteben und die eventuelle positive Kontrollprobe beruht, wie das V. GROER gezeigt 
hat, nicht selten noch auf einer eehten DICK·Reaktion. Nur die Mischung mit Heilserum 
kann in solchen Fallen die Sicherheit einer echten Pseudoreaktion verschaffen, denn eine 
solche laBt sich nicht neutralisieren (vgl. V. BORMANN und HERHOLZ). 
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werden, daB die Grenze der DICK·Negativitat und hiermit der Scharlachunempfindlichkeit 
nur ungefiilir bestimmt werden hnn (vgl. JOHAN). Und so kann mancher DIcK-negative 
Grenzfall noch eine gewisse Scharlachempfanglichkeit aufweisen1 (vgl. dazu auch FRIEDE­
MANN). BUSCHMANN hebt auch dementsprechend hervor, daB DICK-negative Personen, die 
trotzdem an Scharlach erkranken, diesen in einer sehr leichten Form uberstehen. In diesem 
Zusammenhang sei erwahnt, daB, wie heute immer wieder darauf hingewiesen wird (vgl. 
BURGERS), auch der negative Ausfall der ScmcK-Probe, wo man immerhin mit einem an 
Hand der Versuchstiere viel genauer auswertbaren Gift arbeitet, keine absolute Sicherheit 
gegen die Diphtherieerkrankung bietet. 

DaB lange nicht jeder DICK-Positive, auch bei Beriihrung mit einer Infektionsquelle, zu 
erkranken braucht, ist in der Epidemiologie der bacillaren Infektionskrankheiten - im 
Gegensatz zu einem beinahe 100%igen Infektionserfolg von Varicellen, Masern und ahnlichen 
mehr - etwas durchaus Normales. Wie das heute gerade fur die Diphtherie besonders betont 
wird, beruht der Schutz eines Organismus nicht nur auf seiner antitoxischen Immunitat. 
Es bedarf vielmehr fUr das Zustandekommen einer Infektion noch einer Reihe anderer 
Momente. Das Fehlen einer Moglichkeit zum Haften des Erregers wiirde z. B., wie das 
BIELING an Kaninchen neuerdings gezeigt hat (die Infektion mit Diphtherie ging an einem 
unbeschadigtenAuge nur, wenn dieses eine zeitlang durch einen Verband geschlossen gehalten 
wurde), genugen, um eine Infektion zu vereiteln. Auf Schwankungen im Verhalten verschie­
dener Einzelkomponenten im Abwehrmechanismus muB auch das plotzliche Auftreten 
von Scharlach bei den vorher trotz unmittelbarer Infektionsgefahr Gesundgebliebenen 
(z. B. Heimkehrfalle) zuriickgefuhrt werden. 

Auch bei Durchuntersuchung groBerer Populationen hat sich, in voller Analogie mit dem 
Verhalten der Diphtheriegiftempfindlichkeit, herausgestellt, daB der Prozentsatz der DICK­
Positiven - sehr hoch Ende des ersten bzw. im zweiten Lebensjahr (50-100%) - mit 
steigendem Alter abnimmt (4-25% bei uber 20 Jahre alten Personen). Diese Abnahme 
der DIcK-Empfindlichkeit mit steigendem Alter, der eine Senkung der Morbiditatshaufigkeit 
entspricht, wird wohl hauptBii.chlich auf dem Wege der stillen Feiung (oder serologischer 
Reifung?) - die wenigsten machen eine manifeste Scharlacherkrankung durc.h. - erreicht. 
Dementsprechend werden die Kinder aus den stadtischen Bezirken, insbesondere die aus 
den iirmeren dichter bevolkerten Stadtteilen, schneller DICK-negativ alB die auf dem Lande 
(vgl. DYER, CATON und SOCKRIDER). 

DICK und DICK haben weiterhin gezeigt, daB durch wiederholte Injektionen 
ausreichender Dosen von keimfreiem Filtrat, genau wie mit der GABRITSCHEWSKY­
schen Streptokokkenvaccine (s.oben S. 279) die scharlachempfindlichen Personen 
gegen Scharlach immunisiert werden konnen. Diese Erfahrung ist heute durch 
Hunderttausende von Impfungen in den meisten Landern der Welt gesichert 
worden (PARK, ZINGHER, TOYODA und Mitarbeiter, TEISSIER und COSTE, JOHAN, 
BLAKE undTRAsK, KmKBRIDE und WHEELER, O'BRIEN, YOUNG, und ORR, 
NESBIT, STROSZNER, LINDSAy-RICE und SELINGER, ZOELLER, STRaSSNER, LEES, 
KORSCHUN und SPIRINA, KmEEN, STUTZER, TODOROWITSCH und YOANNOWITSCH, 
DANILEWITSCH, GOROCHOWNIKOWA u. a., JUDALEWlTSCH-LESCHKowund.aAUER, 
GASIOROWSKI und LIPINSKI, FLUliME, SPARROW und KACZYNSKI, TOOMEY, 
BORMANN u. v. a.). Die geimpfte Person verliert ihre Hautempfindlichkeit dem 
DICKschen Gift gegeniiber; ihr Blutserum gewinnt die Fahigkeit, ein frisches 
Exanthem auszulOschen. Die Scharlachmorbiditat und -letalitat gehen unter 
den Geimpften ganz bedeutend zuriick. Es war auch maglich, aus dem DICK­
Gift'Toxoide herzustellen (darunter auch Formol-Toxoide), die sich bei der ak­
tivenSchutzimpfung auch gut bewahrt haben (ZINGHER, ZOElLER, LARSON­
HUENEKENs und COLBY, SPARROW und CELAREK, LEES, O'BRIEN, TOYODA 

1 So lassen sich ubrigens woW auch die von manchen Autoren beobachteten FaIle gewisser 
Schwankungen der DICK-Empfindlichkeit ~ei einer und derselben Person erklii.ren (PETERS 
und ALLISON, KRAMAR und FRANCZISZCZI, MALMBERG und JACOBSOHN). D. h. soweit auch 
hier keine Verwechslung mit der Pseudoreaktion vorliegt. 
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und Mitarbeiter, CHALIAPINA und ELISSUJSKI, PROGULSKI und REDLICH, 
KINLOCH-SMITH und TAYLOR, SMITH, DEBRE und RAMON, FUTAGI, ANDO und 
OZAKI, ALBESCO, RARIN u. a. m.). 

Ungefahr zur gleichen Zeit (1923/24) gelang es DOCHEZ und SHERMAN von 
den mit Scharlachstreptokokken immunisierten Pferden 1 ein beim Scharlach 
therapeutisch hochwirksames Serum zu gewinnen. DICK und DICK haben ein 
in seinen therapeutischen Eigenschaften mit dem obigen identisches Serum 
durch Behandlung der Tiere mit keimfreien DICK-Gifthaltigen Filtraten ohne 
Zuhilfenahme von Streptokokkenleibern selbst, erzielen ki:innen. Ein solches 
Serum erwies sich imstande ein frisches Scharlachexanthem lokal auszuli:ischen 
und das in einem viel starkeren AusmaBe als die menschlichen Scharlach-Rekon­
valescentenseren (BLAKE und TRASK). Mit DICK-Gilt gemischt hebt dieses Serum 
seine hautentziindende Wirkung auf. Dabei konnte fUr diesen Neutralisations­
prozeB, trotz der oben S. 281 erwahnten Schwierigkeiten der Arbeit an der 
menschlichen Raut, die Giiltigkeit des EHRLICHSchen Gesetzes der multiplen 
Proportionen nachgewiesen werden (ZINGHER, LOPATIZKI). Die therapeutische 
Wirksamkeit des Scharlach-Reilserums ist durch eine groBe Menge von Be­
obachtungen sichergestellt, ja man kann heute ruhig sagen, daB die Sicherheit 
seiner therapeutischen Wirkung sogar die des Diphtherieserums iibertrifft 
(DOCHEZ, DICK und DICK, BLAKE-TRASK und LYNCH, GARDNER ROBB, GORDON­
BERNBAUM und SHEFFIELD, PARK, BIRKHAUG, FruEDEMANN und DEICHER, 
KLIMA, OCHSENIUS, KRAUSE, V. BORMANN, RUSLER, LENTHE, SCHOTTMULLER, 
CARN, CuSIDNG, SAUER und SCHMITZ, DYER und SOCKRIDER, KRAUS, ZIKOWSKY, 
PLATON und COLLINS, ISABOLINSKY und TSCHERNISCHOFF, MOMMSEN, LUNIN, 
MEnSoL, KORSCHUN-KRESTOWNIKOWA und TSCHEINY, RAUF, KmEEW, MEYER­
DIERKS, JOEPCHEN, O'BRIEN, TODOROWITSCH, BOTTNER, DEBRE, ZOELLER, 
WOODY, MARTIN und LAFFAILLE, LICHTENSTEIN, CHEN, TOYODA und Mitarbeiter, 
JUNDELL und LONBERG, BIE-LARSEN und ANDERSEN u. v. a. m.). 

Die therapeutische Serumwirkung 2 erstreckt sich ausschlieBlich auf die 
toxischen Symptome des Scharlachbeginns (Exanthem und Enanthem, Fieber, 
zentrale Erscheinungen u. a. m.), die bei einer fruhzeitigen Serumverabreichung 
schlagartig behoben werden. Die Schuppung wird dementsprechend verringert. 
Bei schwersten hypertoxischen Zustanden bringt das Serum bei genugender 
Dosierung eine sichere Rettung. Eine antibakterielle Wirkung besitzt das Serum 
demgegeniiber nicht. Bereits ausgebrochene fruhe oder spate Komplikationen 
kann es dementsprechend nicht beeinflussen. Demgegenuber haben zahlreiche 
Autoren die Erfahrung gemacht, daB bei friihzeitiger Behebung der lnitialver­
giftung, auch die Zahl der im spateren Verlaufe des Scharlachs auftretenden 

1 Es wurde zu diesem Zweck bei den Pferden ein subcutanes Agardepot angelegt; 
dieses infizierte man nach seiner Erstarrung mit einer Reinkultur von lebenden hamolytischen 
Scharlachstreptokokken. 

2 Abfallige Beurteilungen fiber das Serum stehen ganz vereinzelt und basieren soots 
auf einem unzureichenden Material (GRAHAM, S. MEYER, CIULA). Die negativen therapeu­
tisch en Ergebnisse GLUCAS sind insofem bemerkenswert, aIs er auch mit seinem Toxin 
z. B. bei der DICK-Empfindlichkeitspriifung und ahnlichem mehr ganz abweichende Resultate 
erhalten hat. Man gewinnt daher den Eindruck, daB dieser Forscher sowohl bei seinen 
Versuchen mit Toxin als auch bei Serumgewinnung mit einem unzulanglichen (vielleicht 
DICK-Giftarmen) Filtrat gearbeitet hat (vgl. dazu auch die analoge Meinung von TEISSIER 
und COSTE). 
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Komplikationen zuriickgeht (PARK, BLAKE und TRASK, DICK und DICK, SCHOTT­
MULLER, LINDSAy-RICE und SELINGER, CUSHING, GORDON-BERNBAUM und 
SHEFFIELD, KOENIGSBERGER und MUSSLINER, TOYODA und Mitarbeiter, Luo­
CHESI und BOWMANN, V. BORMANN u. a. m.). Diese vorbeugende Wirkung kann 
wohl auf die Behebung von der die Streptokokkeninvasion begiinstigenden 
Intoxikation des Scharlachbeginns zUrUckgefiihrt werden. 

Das Scharlachserum ist auch in der passiven Prophylaxe mit Erfolg ange­
wendet worden (HARRIES-HERVEY und FELLOWES, CUSHING, FruEDEMANN und 
DEICHER, MERSOL, LEES, WOODY, ZIKOWSKY, MARTIN und LAFFAILLE, V. BOR­
MANN u. a. m. Allerdings um einen verlaBlichen Schutz zu erzielen, ist es not­
wendig so viel Serum einzuverleiben, daB die DICK-positive Reaktion bei den 
scharlachempfanglichen Personen negativ wird (JAMES, BASCH, MCCLEAN). 
Zusammenfassend. Das DICKsche Gift vermag bei Scharlachempfanglichen, intra­
cutan verabfolgt, eine entziindliche Hautratung zu bewirken; die Scharlachimmunen 
sind dem DICK-Gift gegeniiber unempfindlich. 

Durch parenterale Verabreichung grofJerer DICK-Giftmengen lassen sich Schar­
lachempfindliche gegen Scharlach aktiv immunisieren. 

Diese Immunisierung kann auch mit dem aus DICK-Gift hergestellten Toxoid 
ausgefiihrt werden. 

Das Serum der mit DICK-Gift immunisierten Pferde erweist sich im einem hohen 
Grade therapeutisch wirksam gegen die initiale Scharlachintoxikation. Es verfiigt 
demgegeniiber iiber keine antibakteriellen Stolle und bleibt wirkungslos bei Scharlach­
komplikationen. 

Dieses Serum besitzt die Fahigkeit, die hautentziindende W irkung des DICK­
Giftes zu verhindern; diese Neutralisation folgt dem Gesetz der M ultipla. 

In geniigenden Mengen parenteral einem Scharlachempfanglichen verabreicht, 
hebt es seine DICK-Giftempfindlichkeit auf und verleiht ihm einen pa8siven Schutz 
gegen Scharlach. 

Alle diese Fahigkeiten charakterisieren eindeutig das von Scharlachstreptokokken 
produzierte Gift als ein primares Gift (Ektotoxin) ; sein Gegengift, das therapeutisch 
wirksame Prinzip des Scharlachheilserums ware dementsprechend als ein echtes 
Antitoxin zu betrachten. 

Selbstverstii.ndlich konnte man auch hier den Einwand erheben, es handle sich gar nicht 
urn ein von Streptokokken abgegebenes Gift, vielmehr urn ein noch unbekanntes, eigentliches 
"Scharlachvirus", das sowohl den Streptococcus begleitet, als auch sich in den Filtraten 
seiner Bouillonkulturen findet und all die obigen Wirkungen auslost. Wir sehen nicht ein, 
in welcher Beziehung diese Annahme einer solchen sonet in keiner Atiologie bekannten Sym­
biolltl uns bei der Aufklarung des Scharlachproblems weiter fiihren wiirde. 1m iibrigen sei 
auf die diesbeziiglichen Ausfiihrungen S. 276 hingewiesen, auf Grund deren das Problem 
des filtrablen Virus unserer Meinung Mch ein fUr aile Mal aIs abgetan betrachtet werden darf; 

Scharlachpathogenese. Jetzt war es ein leichtes, die Pathogenese des Schar­
lachs mit den Eigenschaften des Streptococcus in Einklang zu bringen. Lokale 
Ansiedlung des Erregers ruft eine Angina, beim Wund- bzw. Puerperalscharlach 
eine entsprechend andersartig lokalisierte Entziindung hervor. Die an der Ein­
trittspforte angesiedelten Streptokokken scheiden ihr Toxin abo Dieses Toxin 
verursacht all die toxischen Erscheinungen des Scharlachbeginns: das Exanthem 
und Enanthem, Erbrechen, initiale Intoxikation, mit einem Wort das ganze 
typische Syndrom, das die Krankheit einleitet und ihr die Bezeichnung "scarla-
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tina" eingebracht hat. Auch die hypertoxischen Fane, deren schwerstes, klinisches 
Bild in einem so krassen Gegensatz zu dem geradezu unbedeudenden lokalen 
Befund steht, sind nur als Folge einer besonders starken Vergiftung mit dem 
Scharlachektotoxin zu betrachten, nie dagegen als eine Septikamie. So wird es 
auch verstandlich, daB in den ersten Krankheitstagen werder im Blut noch in 
der Haut auch der schwersten hypertoxischen Scharlachfalle Streptoko~en zu 
finden sind. Vielmehr konnten BLAKE und TRASK im Laufe der ersten Scharlach­
woche sowohl im Blutserum als auch im Urin das DICK-Gift feststellen. Das 
letztere wird auch von NICOLLE-CONSEIL und DURAND bestatigt. Diese vor allem 
auf Extotoxinproduktion des Scharlachstreptococcus aufgebaute, von DICK und 
DICK, auch FRIEDEMANN und DEICHER vertretene Auffassung der Scharlach­
pathogenese, die v. GROER treffend als "eine genaue Pauskopie der modernen 
Diphtherietheorie" bezeichnet hat, stellt die Anfangstoxikamie des Scharlachs 
in den Mittelpunkt des pathogenetischen Geschehens. 

ZINGHER, SCHOTTMULLER, auch v. BORMANN aber haben auf die wenigstens 
ebenso wichtige Bedeutung der scptischen Invasion von Streptokokken hin­
gewiesen. Die Initialtoxinamie ermoglicht hochstwahrscheinlich zunachst das 
Festsetzen der Streptokokken im befallenen Organismus und begiinstigt die 
weitere Invasion. BIELING hat neuerdings den Nachweis erbracht, daB eine 
Diphtherieinfektion einer unbeschadigten Bindehaut der Kaninchen, Meer­
schweinchen bzw. Katzen erst nach einer Vorbehandlung derselben mit einem 
hochwertigen Diphtherietoxin gelingt. ROGER (zit. nach BEZANQON) konnte bei 
Versuchstieren eine Resistenzverminderung den Streptokokken gegeniiber durch 
intravenase Injektion ihrer Filtrate herbeifiihren. HmSCHBERG-SSUCHAREWA, 
v. BORMANN sahen dementsprechend bei den Fallen mit einer schweren Initial­
toxinamie auch eine entsprechend hahere Zahl von Komplikationen. v. BORMANN 
weist besonders auf das Auftreten auBerst schwerer, septischer Prozesse bei 
den durch Serum geretteten hypertoxischen Fallen hin. BERNECKER sah bei 
einer friiheren Entfieberung eine Verminderung von Spatkomplikationen. DaB 
eine friihzeitige Behebung der Anfangstoxinamie durch Serum die Zahl der nach­
folgenden Komplikationen vermindert, wurde oben S. 283/284 erartert. Das 
Scharlachtoxin bahnt augenscheinlich den Streptokokken den weiteren Weg,die 
nun, nachdem ihnen das Haften im Rachen gelungen ist, weiter vordringen. 
Bereits im Beginn des Scharlachs in die Lymphbahnen des Rachenringes ein­
dringend, verursachen sie die so gut wie obligate Kieferwinkellymphadenitis des 
Scharlach beginns. Die initiale Vergiftung des Makroorganismus begiinstigt hachst­
wahrscheinlich ihre weitere Invasion, die sich in den im Laufe von weiteren 
Krankheitswochen auftretenden verschiedensten Komplikationen auBert. 

Wir haben schon oben erwahnt, daB die Streptokokkenatiologie der Scharlach­
komplikationen seit langem feststehe 1• Nur fiir die Scharlachnephritiden lehnten einige 
Forscher dieselbe und namlicL bald fiir die akute Glomerulonephritis {JOCHMANN), bald 
fiir die interstitielle Nephritis (MUNK) ab, wobei sie jeweils die entsprechende Form als die 
eigentliche typische Scharlachnephritis ansprachen. Gegen die" Virus"atiologie der Scharlach­
nephritiden spricht jedoch der Umstand, daB das Scharlachserum, so eklatant wirkungsvoll 
gegen alle Scharlachsymptome, fiir die die "Virus"-Verfechter stets dieses verantwortlich 
machen, gerade bei der Nephritis restlos versagt. Nun sei darauf hingewiesen, daB P. KRAUSE, 

LEMOINE sowohl bei Scharlachnephritiden als auch bereits bei einfachen Albuminurien 

1 Die noch ganzlich unklare Pathogenese von Scharlachrheumatoiden kann hier unbe­
riicksichtigt bleiben. 



286 . F.v.BoRMANN: 

Streptokokken im Urin gefunden haben (vgl. SOERENSEN). BABES fand in den Nieren bei 
verschiedenen Formen der Scharlachnephritiden Streptokokken im Interstititum, Paren­
chym und GefaBen. HtiBSCHMANN fiihrt die Entstehung der interstitiellen Nephritis auf 
die Einwirkung der Streptokokkenendotoxine zuriick. STANKIEWITCZ bringt beide Nephritis­
formen mit ekto- und auch endotoxischen Giften der Streptokokken in Zusammenhang 
(eine Auffassung, die iibrigens bereits 1895 von BRUNNER ausgesprochen wurde). FRIEDE­
MANN briDgt, die alte Vorstellung von ESCHERlCH und ScmcK auf Streptokokken ange­
wandt, die Scharlachnephritis mit den erst nach der Entstehung der lytischen Stoffe frei­
werdenden Streptokokkenendotoxinen in Zusammenhang. Endlich ist es DUVAL und HIB­
BARD gelungen, vermittelst der parenteral verabreichten Leibesgifte (Endotoxine) der Schar­
lachstreptokokken (diese letzteren wurden zu diesem Zwecke in der Bauchhohle von den 
gegen sie immunen Kaninchen aufgelost) bei den Kaninchen und Hunden eine der mensch­
lichen gleiche Nephritisform hervorzurufen. PULVERTAFT erzielte dasselbe bei Kaninchen 
mit Scharlachtoxinen. Es kaun heute noch nicht behauptet werden, daB die Frage iiber die 
Art der Entstehung von Scharlachnephritiden aIs gelost betrachtet werden darf. Es soll 
daher nur darauf hingewiesen werden, daB auch hier die Streptokokkeniitiologie immerhin 
die besten Erklarungsmoglichkeiten bietet, und kaum noch bezweifelt werden darf. 

W ir hahen also beim Zustandekommen des Scharlachkrankheitsbildes mit dem 
Umstande zu rechnen, dafJ der Scharlachstreptococcus nicht nur iiber die Fiihigkeit 
ein Ektotoxin zu bilden, wie etwa das Diphtheriestiibchen, sondern auch iiber stark 
pyogene, ausgepriigte septische Eigenschatten, wie sie den meisten Streptokokken 
eigen sind, vertilgt. 

Dem entspricht auch die Abwehr des befallenen Organismus (vgl. SCHOTT­
MULLER). Zuerst bildet sich der antitoxische Anteil der Immunitiit aus. Bereits 
im Verlauf der 2.-3. Krankheitswoche werden die meisten Scharlachkranken 
DICK-negativ (ZINGHER, LAMY und DEBRE, TOYODA und Mitarbeiter, BRANCH 
und EDWARDS, ROSEN und KOROBICINA). Ungefahr zur selben Zeit gewinnt das 
Serum der Patienten Exanthem auslOschende Eigenschaften (BLAKE und TRASK, 
LAMy und DEBRE, TEISSIER-COSTE und PETRIC, ZOELLER), ein sicheres Zeichen 
der Anwesenheit von Antitoxin (FRIEDE MANN und DEICHER, v. BORMANN und 
WOLFF-EISNER). So kann das Blutserum eines Scharlachkranken bereits in der 
3. Krankheitswoche iiber beachtliche antitoxische Wirksamkeit, die beim Re­
konvaleszentenserum seit langem therapeutisch ausgebeutet wird, verfiigen (BIE, 
LARSEN und ANDERSEN). 

Das ausloschende Prinzip im Blut eines Scharlachkranken erscheint meistens erst eine 
zeitlang nach dem Schwinden seiner DlCK-Empfindlichkeit (ZINGHER, MAIB, COOKE u. a. m.). 
Dasselbe VerhiUtnis wird auch bei aktiver Immunisierung beobachtet (BROKMAN und 
MAYZNER, COOKE). Diese Diskrepanz findet ihre wahrscheinlichste Erklii.rung in der "Sekre­
tionshypothese" des Scharlachexanthems von v. BORMANN und WOLFF-EISNER, wonach 
die Bildung des Scharlachantitoxins in die Haut selbst verlegt wird (vgl. auch ZINGHER). 
So wird es verstiindlich, daB die Erscheinungen einer antitoxischen Immunitat (Exanthem­
schwund, ThcK-Negativitii.t) ihren Ausgang von der Haut nehmen. Sonst gilt im allgemeinen 
die Regel, daB nur das Serum von DIOK.negativen Personen iiber die Ausloschfahigkeit 
des Exanthems bzw. die Neutralisationsfii.higkeit des DICK-Giftes verfiigt (DICK und DICK, 
PERKINS, BRANCH und EDWARDS, PAUNZ und CZOMA, KLEINSCHMIDT, FRIEDEMANN und 
DEICHER, ZINGHER, ZOELLER, MORIWAKI, TOYODA und Mitarbeiter, ZIKOWSKY u. a. m.). 
DEBRE, LAMY und BONNET haben gezeigt, daB der Grad der DICK-Giftempfindlichkeit und 
der Antitoxingehalt im Blut entgegengesetzt sind. Die wenigen Ausnahmen von dieser Regel 
(NOBEL und OREL, SCHABER, KRsTULOVIC) miissen wohl, wenigstens zum Teil, einerseits 
auf den Umstand zuriickgefiihrt werden, daB, wie bereits S. 281 erwii.hnt wurde, die positive 
DIOK-Reaktion nicht selten durch die Pseudoreaktion vorgetii.uscht wird, andererseits, daB 
ein menschliches Serum nur selten hohere Mengen Scharlachantitoxin enthii.lt, und seine 
Ausloachfii.higkeit daher nur an ganz frischen typischen Exanthemen beirn genauen Vergleich 
mit einem Standardserum festgestellt werden bun. 
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Ein Scharlachkranker ist sonst durchschnittlich bereits in der 2.-3. Krank­
heitswoche gegen den ektotoxischen Anteil der Scharlachinfektion immun. 
Die antitoxische Immunitat behaIten die meisten Patienten lebenslang. Dem­
entsprechend rechnet KLEINSCHMIDT nur mit etwa 10% Riickfall in die DICK­
Positivitat bei denen, die eine Scharlacherkrankung hinter sich haben. 

Es dauert jedoch noch bis zur 5.-6. Krankheitswoche, bis der Patient 
als gesund betrachtet werden darf. Denn die inzwischen hinzugekommene 
antitoxische Immunitat schiitzt den Organismus in keiner Weise vor den pyo­
genen Eigenschaften, der inzwischen unter der Deckung der initialen Toxinamie 
eingedrungenen Streptokokken. Das Blut auch von den in spateren Krankheits­
wochen mit septischen Komplikationen behafteten Scharlachkranken verfiigt 
Z. B. geohnlich iiber eine ausgesprochene AuslOschfahigkeit (ZINGHER). Erst 
in der 4.-6. Krankheitswoche erscheinen im Organismu,s auch die antibak­
teriellen lytischen Antikorper (FRIEDEMANN). Hiermit wird auch der antibak­
terielle Anteil der Scharlachimmunitat von dem Organismus erreicht. So erfahrt 
auch die alte klinische Erfahrung, nach der der Scharlachpatient erst nach 
5-6 Wochen als gesund betrachtet werden darf, ihre theoretische Bestatigung. 

Diese antibakterielle Scharlachimmunitat ist in Gegensatz zu der anti­
toxischen nur voriibergehender Natur. Wie eine typische Streptokokkenimmuni­
tat verschwindet sie bald nach der iiberstandenen Erkrankung, und es gibt 
FaIle, wo man den Eindruck gewinnt, daB eine Zeitlang darauf sogar eine leichte 
Anfalligkeit zu Racheninfektionen besteht (eigene Erfahrungen). Also ein Ver­
haIten, das fiir manche Streptokokkeninfektionen (Erysipel Z. B.) ebenfalls als 
typisch zu bezeichnen ist. JedenfaIls schiitzt das V'berstehen von Scharlach 
den Patienten in keiner Weise vor Neuinfektionen mit dem Scharlacherreger, 
dasselbe gilt auch fiir die mit dem DICK-Gift aktiv Immunisierten (vgl. KINLOCH­
SMITH und TAYLOR); nur verlaufen diese Neuinfektionen ohne Exanthem unter 
dem Bilde einer banalen pyogenen Streptokokkenerkrankung und werden nur 
selten als Scharlachinfektionen diagnostiziert. Auch ist ihr Verlauf gewohnlich 
milder, die Unterstiitzung des Toxins falIt ja aus. Dazu gehoren die zahlreichen 
Rachenerkrankungen (auch Otitiden) vorwiegend unter den Erwachsenen (bzw. 
DICK-negativen, STEVENS und DOCHEZ) der Scharlachumgebung (vgl. BRUNNER, 
H. FISCHER, TuNNICLIFF, DICK und DICK, KLEINSCHMIDT, ROSENOW, NICOLLS, 
PETERS, V. BORMANN U. a. m.). Auch bei den oben S. 274f. besprochenen Ver­
suchen mit experimenteIlem Scharlach erkrankte eine Reihe von Versuchs­
personen an einer Angina (7 von den 30 ersten Versuchspersonen von DICK und 
DICK). Diese Infektionen konnen, der septischen Vollwertigkeit des Scharlach­
streptococcus entsprechend, so ziemlich aIle Formen der pyogenen Strepto­
kokkeninfektionen annehmen. FRAENKEL (1888) verweist auf die Unzulassigkeit, 
die Scharlachraume mit Wochnerinnen zu belegen, wegen der Gefahr von Puer­
peralinfektionen. TEISSIER und COSTE berichten iiber einen Fall von Scharlach­
erkrankung bei einem KoIlegen, der sich beim Touchieren eine Puerperal­
infektion zugezogen hat. V'ber FaIle von Phlegmonen, Panaritien, Purpura 
rheumatica, Lymphadenitiden und Lymphang~'tiden, ja auch von gar nicht so 
seItenen Erysipelinfektionen u. a. m., von Scharlach ausgehend oder Scharlach 
weiterleitend, ist mehrfach berichtet worden (vgl. SORENSEN, JOCHMANN, LEN­
HARTZ, RICOCHON, HALLER, BUDELER, LASK und KAPLAN, BERTRAND und LECOQ, 
KUNZ und NOBEL u. a. m.). Was fiir eine Bedeutung eine Scharlachangina fiir 
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die Weiterverbreitung des Scharlachs spielen kann, zeigen am besten die Be­
obachtungen von JOHANNESEN. 

Zusammenfassend. Der hiimolytische 8charlachstreptococcus verfiigt sowohl 
uber die Fiihigkeit ein spezifisches, scarlatinogenes Ektotoxin zu bilden, als auch uber 
die allen pathogenen Streptokokken eigenen pyogenen Eigenschaften. Die Ekto­
toxinvergiftung ruft das "typische" 8charlachsyndrom mit initialer Intoxikation (bis 
zu den schwersten hypertoxischen Bildern einschliefJlich) , Enanthem, Exanthem, 
zentralen Erscheinungen u. ii. m. hervor. Bereits in der 2.-3. Krankheitswoche 
klingt die Ektotoxinvergiftung gewohnlich ab, und es stellt sich die antiektotoxische 
1mmunitiit (DICK-Negativitiit, AuslOschfiihigkeit des Elutes) ein. Diese bleibt in 
der Regel lebensliinglich bestehen. 

Die I ntoxikation dient vor allem als ein Wegbereiter fur den Einbruch der Strepto­
kokken in den Korper des Kranken. Verschiedene pyogene Komplikationen und 
Nephritis sind Folgen der invasiven Streptokokkentiitigkeit. Diese Gefahr wird in 
der Regel erst in der 5.-6. Krankheitswoche, wo die antibakteriellen lytischen 
Kiirper im Blute des Patienten erscheinen, uberwunden. Diese antibakterielle 1m­
munitiit besteht wie eine typische Streptokokkenimmunitiit nur kurze Zeit. Die 
scharlachimmunen Personen sind daher fur die Dauer nur gegen toxische, nicht 
aber gege1f, die pyogenen Eigenschaften des 8charlacherregers geschutzt. 

Einwande gegen die primare Natur des DWK-Giftes. Anaphylaxiehypothese des 
Seharlaehs. v. GROER und REDLICH bzw. PROGULSKI und REDLICH und COOKE 
weisen darauf hin, daB das DICK-Gift sich in mancher Beziehung anders verhalt 
als z. B. das Diphtheriegift. Der schnellere Ablauf der DICK-Probe im Vergleich 
zu dem der SCHICKschen, die relative Hitzebestandigkeit des Scharlachgiftes, die 
hoheBestandigkeit des DICK-Giftes uberhaupt, seine Unschadlichkeit fur die 
Versuchstiere, die v. GROER manchmal beobachtete Verstarkung der Reaktion 
durch eine Diphtherieserum- bzw. Omnadininjektion, einige UnregelmaBigkeiten 
in der Neutralisierbarkeit der DICK-Reaktion durch menschliches Rekonvales­
zentenserum, sein von dem Diphtheriegift verschiedenes Verhalten im v. GROER­
schen Adrenalin- und Coffeinversuch (s. auch BROKMAN), die von H. SCHMIDT 
und RAMON und Mitarbeitern gefundenen Unstimmigkeiten bei der Flockung 
des Scharlachserums durch DICK-Gift, aIle diese Tatsachen veranlaBten die ge­
naunten Forscher sowohl die primare, ektotoxische Natur des Scharlachgiftes, 
als auch die antitoxische Natur der Serumwirksamkeit zu bezweifeln. v. GROER 
spricht von einem sekundartoxischem "Allergen" und von einer "potenzierten, 
ergotropen" Wirkung des Serums (vgl. WOLFF-EISNER und KLEINSCHMIDT). 

COOKE hat weiterhin zeigen konnen, daB die meisten Neugeborenen (vgl. auch 
ZINGHER), auch solche von DICK-positiven Muttern, DICK-negativ reagieren; beim 
groBten TeiI von ihnen kann aber dabei kein Antitoxin im Blut nachgewiesen 
werden. Erst in Laufe der 6 ersten Lebensmonate entwickelt sich die DICK­
Empfindlichkeit. COOKE (vgl. auch LICHTENSTEIN) nimmt daher an, daB es sich 
bei der DICK-Probe um eine "Oberempfindlichkeitsreaktion handelt; die Sensi­
bilisierung der Haut gegen Streptokokkengift erfolge erst im Laufe des ersten 
Jahres durch die in der Kindheit angeblich haufigen Infekte mit hamolytischen 
Streptokokken. Das Wiedernegativwerden der DICK-Reaktion im Laufe der 
spateren Kindheit fiihrt COOKE auf Erscheinen des Antitoxins im Blut - eine 
Folge von weiteren Streptokokkeninfektionen - zuruck. 
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DOCHEZ mit STEVENS und SHERMAN gelang es Kaninchen und Meerschwein­
chen dem Scharlachstreptokokkenfiltrat gegenuber zunachst uberempfindlich 
zu machen; die so erzielten Reaktionen sollen mit Scharlachserum neutralisierbar 
sein; darauf konnten durch die weitere Behandlung mit dem Filtrat dieselben 
Tiere dem DICK-Gift gegenuber immun gemacht werden. DOCHEZ halt hiermit 
die COoKEsche Auffassung fUr bewiesen, das Scharlachgift sei ein Allergen, das 
jedoch dem durch ihn sensibilisierten Organismus gegenuber die Eigenschaften 
eines Toxins annimmt. DOCHEZ bezeichnet es daher "Toxallergin". 

Nun haben TOYODA-MoRIWAKI, FUTAGI und KUROI, ANDO-KuRAUCHI und 
NISHIMURA, wie auch ANDO und OZAKI gezeigt, daB das Filtrat der Streptokokken­
bouillonkulturen keineswegs nur das eigentliche DICK-Gift enthiilt. Vielmehr 
enthalt es neben dem primartoxischen stickstofffreien DICK-Gift, das aus einer 
hitzelabilen und einer hitzestabilen, sonst sich gleich verhaltenden Fraktionen be­
steht, noch ein sekundar toxisches, zu der Gruppe der Nukleoproteinen gehoren­
des, im hohen MaBe hitzestabiles Gift (Endotoxin 1 vgl. auch KLEINSCHMIDT, 
Hus). Dieses Gift laBt sich durch Antitoxin nicht neutralisieren (v. BORMANN 
und HERHOLZ). In seinem immunologischen Verhalten gleicht es der FANCONI­
schen Streptovaccine, die als solche wahrscheinlich vorwiegend Streptokokken­
Leibesgifte enthiilt (vgl. SELIKINA und KUDIRKO). Das heiBt die DICK-positiven 
scharlachempfanglichen Individuen reagieren diesem Gift gegenuber zumeist 
negativ. Erst in der Scharlach-Rekonvaleszenz bzw. nach der aktiven Immuni­
sierung stellt sich eine positive Haut-Reaktion ein 1. Eine Sensibilisierung 
gelingt mit ihm ebenfalls leicht. Die positiven Reaktionen werden auch mit 
steigendem Alter haufiger. Diese Eigenschaft des Filtrats ist von den Verfechtern 
der endotoxischen Natur des DICK-Giftes, so gut wie ganzlich ubersehen worden. 
Es ist daher au Berst wahrscheinlich, daB eine Reihe von Unstimmigkeiten im 
Ausfall der DICK-Reaktionen, insbesondere solche die fUr die sekundare Natur 
des DICK-Giftes zu sprechen scheinen, auf die Rechnung des sekundar toxischen 
Nukleoproteins gesetzt werden konnen. Die von STOLTENBERG u. a. beobachtete 
Haufung der DICK-positiven unter den Scharlachrekonvaleszenten (s. S.281), 
die hin und wieder vorkommende Schwankung der DICK-Empfindlichkeit bei 
ein und derselben Person (s. S. 281), die AuslOschfahigkeit des Serums von man­
chen DICK-positiven (s. S. 286) u. a. m., auch die von v. GOOER hervorgehobene 
Moglichkeit, die DICK-Reaktion mit unspezifischem EiweiBinjektionen zu ver­
starken, wie auch die COOKE, v. GROER und GRUNKE angeblich gelungene pas­
sive Obertragung der positiven Hautreaktion vermittels eines von DICK-positiven 
Personen stammenden Serums (BAAR-BuFF und SZEKELY, TEISSIER und COSTE, 
ROTHOLZ konnten diese Erfahrungen in keine Weise bestatigen), lauter Aus­
nahmefalle des normalen Verhaltens der DICK-Reaktion, sind mitbedingt - wahr­
scheinlich - durch Anwendung von an Sekundargift besonders reichen Filtraten, 
die von den Gegnern der ektotoxischen Natur des DICK-Giftes bzw. auch von 
den Gegnern der Streptokokkenatiologie des Scharlachs immer wieder hervor­
geholt werden. TOYODA und FuTAGI stellen dementsprechend fest, daB bei den 

1 Die japanischen Autoren wiesen darauf bin, daB dieses sekundare Gift keine Spezifitii.t 
besitze, vielmehr bei Streptokokken verschiedenen Ursprungs das gleiche bleibe. Moglicher­
weise findet in dieser Unspezifitii.t ihre Erklarung auch die von HERZBERG beobachtete Tat­
sache, daB etwa 90 % der Scharlachkranken in der Rekonvaleszenz eine positive Reaktion 
dem Filtrat von Bouillonkultur eines Staphylokokkenstammes aufwiesen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 19 
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Versuchen mit gereinigtem Ektotoxin aUe diese Unstimmigkeiten wegfallen (vgl. 
ZOELLER und MANOUSSAKISS). 

Was die weiteren, eingangs erwahnten, von v. GROER hervorgehobenen neben­
sachlichen Eigenschaften, in denen das DICK-Gift sich von den primartoxischen 
Giften unterscheiden soIl, betrifft, so ist die Zahl der uns bekannten Ektotoxine 
viel zu gering und ihr Verhalten bis auf einige Haupteigenschaften viel zu ver­
schiedenartig, als daB man aus der Hitzestabilitat bzw. Bestandigkeit eines 
Giftes, dem Verlauf der Hautreaktion und ahnlichem mehr sich irgendwelche 
Schltisse auf die immunologische Natur des vorliegenden Giftes erlauben dtirfte 1. 

Tetanustoxin ergibt z. B., wie MAUTNER es mit Recht hervorhebt, tiberhaupt keine 
Hautreaktion. Und das Bienengift reagiert noch bedeutend schneller als DICK­
Gift (vgl. FRIEDEMANN). Die Koktostabilitat des Botulinusgiftes hebt v. GROER 
selbst hervor. Die v. GRoERschen Ergebnisse der DICK-Giftprtifung mit Adrenalin 
bzw. Coffein konnten TOYODA und FUTAGI nicht bestatigen; ja sie bezweifeln 
den Wert dieser Methode tiberhaupt, da ihre Resultate auch mit der anaphylak­
tischen Serumreaktion anders als bei v. GROER und seinen Mitarbeitern aus­
gefallen sind. Auch die Tierpathogenitat der primaren Gifte ist, je nach der 
Tierart sehr verschieden. Ubrigens ruft das DICK-Gift, auBer bei den weiter unten 
(S.291) erwahnten jungen Kaninchen, auch bei weiBen Ziegen (WADSWORTH­
KIRKBRIDE und WHEELER, H. SCHMIDT), bei jungen Schweinen (ROSENOW, 
ANDO und KURAUCHI) und bei Pferden (TEICHMANN, CELAREK und POREBSKI, 
SACQUEP];E-LESBRE und BOUET, vgl. auch RAMON, MARTIN und LAFFAILLE; die 
mit Toxin immunisierten Pferde werden unempfindlich), neutralisierbare Haut­
reaktionen hervor. Nach der Meinung von TOYODA und Mitarbcitern und Hus 
handelt es sich hierbei urn primar toxische Reaktionen. BURNET unterscheidet 
eine primartoxische Reaktion bei den nicht vorbehandelten und eine anaphylak­
tische bei den mit Filtrat vorbehandelten Ziegen. Die UnregelmaBigkeiten der 
Scharlach-Toxin-Antitoxin Flokkulation konnten von TEISSIER und COSTE nicht 
voll bestatigt werden. Auch RAMON nebst Mitarbeitern selbst schreibt dieser 
keine weitere Bedeutung zu und hebt die Brauchbarkeit der Reaktion fUr die 
Auswertung des DICK-Giftes hervor (vgl. DYER). Analoge Erscheinungen sind 
tibrigens sowohl beim Diphtheriegift als auch fUr Tetanus- und Dysenterietoxme 
bekannt (R. KRAUS). Wir mussen daher die Annahme der sekundiirtoxischen Natur 
des DICK-Gi/tes au/s Entschiedenste ablehnen 2. 

1 Eine ausgezeichnete, unserer Meinung nach vernichtende Kritik der v. GRoERschen 
Argumente entwickelt FRIEDEMANN in Klin. Wschr. 1929, S.777. 

2 Auch die Erfahrung von DUVAL und HIBBARD, daB ihr durch die Auflosung von 
Scharlachstreptokokken in der Bauchhohle von streptokokkenimmunen Kaninchen erhaltenes 
Lysat besonders hohe DICK-Giftmengen enthalt (LOPATIZKI steUt andererseits fest, daB 
gewaschene Streptokokken ihre immunisatorische Fiihigkeit verlieren), andert die Sachlage 
in keiner Weise. Denn immunologisch und klinisch ist es zur Feststellung der primaren bzw. 
sekundaren Natur eines Giftes ziemlich gleichgultig, ob dies Gift im Bakterienleibe prafor­
miert ist oder nicht, bzw. auf welche Weise dieses Gift in das flussige Nahrmedium gelangt 
(R. KRAUS). Entscheidend fur uns ist sein immunologisches Verhalten. Inwiefern die 
PFEIFFER-EHRLICH-BESsAusche Einteilung der bakteriellen Gifte in prim are ekto- bzw. 
sekundare Endotoxine uberhaupt zu Recht besteht, kann an dieser Stelle nicht weiter 
besprochen werden. Es sei nur darauf hingewiesen, daB ein Aufgeben dieser Einteilung 
ein unheilvolles Wirrwarr in die Probleme der Klinik und der Serotherapie der Infektions­
kranklteiten hineintragen wiirde. v. GROER hat daher volligf Recht, wenn er die hohe 
klassifikatorische Bedeutung dieser Begriffe betont. 
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Was die DICK-Unempfindlichkeit der Sauglingshaut anbetrifft, auf die COOKE 
und Do CHEZ soviel Gewicht legen, so wird diese wohl, wie das bereits ZINGHER 
(auch ZOELLER, RIBADEAU-DuMAS und CHABRUN) vermutet hat, mit der be­
kannten Reaktionsunfahigkeit der Haut der jungen Tiere einer Reihe von ent­
ziindungserregenden Substanzen gegeniiber im Zusammenhang stehen (vgl. 
PAUNZ und CZOMA). Nach TACHAN und ADELSBERGER, FRIEBDERGER und HElM 
verhalt sie sich dem Aalgift, Diphtherietoxin, Senf6l, ekzematogenen Giften und 
ahnliches mehr gegeniiber refraktar. Man denke auch an das Verhalten der 
akuten Exantheme, der Tuberkulinempfindlichkeit, an die Eigenheiten der 
Furunkelbildung und ahnliches mehr bei Sauglingen. Es ist besonders wichtig 
festzusteIlen, daB auch die Diphtherie-Antitoxinfreien Neugeborenen SCHICK­
positiver Miitter in einem bestimmten Prozentsatz eine negative SCHICK-Probe 
zeigen k6nnen (v. GROER und KASSOWITZ, RUH und MCCLELLAND, KUTTNER und 
RATNER). Die Neugeborenenhaut kann also auch einem sicher primar toxischen 
Gift gegeniiber sich ganz gleich wie dem DICK-Toxin gegeniiber verhalten. 
v. B6KAY findet iibrigens iiberhaupt keinen Unterschied in dem Verhalten der 
Haut des Neugeborenen dem DICK- und dem Diphtheriegift gegeniiber. So 
waren also die COoKEschen Befunde nichts weiter als ein Sonderfall der allgemeinen 
geringen Entziindungsbereitschaft - TEISSIER und COSTE (S. 39) sprechen von 
einer "konstitutionellen Anergie" - der Sauglingshaut. Die im Laufe des 
2. Lebenshalbjahres auftretende, nach ZINGHER 100%ige, DICK-Giftempfindlich­
keit der 'Kinderhaut ist eben nur als eine Teilerscheinung der physiologischen 
Hautentwicklung zu betrachten, und hat mit den sensibilisierenden immunologi­
schen Prozessen nicht das geringste zu tun. Wir haben iibrigens im Laufe eines 
halben Jahres aIle Nasenracheninfekte auf der Sauglingsstation fortlaufend 
bakteriologisch verfolgt und nur ausnahmsweise hamolytische Streptokokken, 
die fiir die von COOKE angenommene DICK-Giftsensibilisierung notwendig waren 
(vgl. dazu BURGERS, auch K. MEYER und LOWENBERG), finden k6nnen. Mit Recht 
verweisen auch TOYODA und Mitarbeiter auf die Unmoglichkeit, die hin und 
wieder vorkommende DICK- Giftempfindlichkeit bei wenige Tage alten Sauglingen 
auf eine Sensibilisierung zuriickzufiihren. Die Befunde von DOCHEZ an den DICK­
Gift sensibilisierten Tieren bediirfen jedenfalls einer Nachpriifung. BURGERS 
miBlang ihre Reproduktion. WILLIAMS, HUSSEY und BANZHAF erhalten bei 
jungen nicht iiber 1500 g schweren Kaninchen von vornherein ohne vorherige 
Sensibilisierung eine positive mit Scharlachrekonvaleszentenserum neutrali­
sierbare DICK-Reaktion. Ihr Tiermaterial war also primar DICK-Giftempfindlich. 
Auffallend ist es immerhin, daB es auch BIRKHAUG gelungen sein solI, Kaninchen 
und Meerschweinchen dem Gift seiner Rheumatismusstreptokokken gegeniiber 
zu sensibilisieren. Auch hier waren, in einer Analogie zu den Versuchen von 
Do CHEZ die Reaktionen mit einem spezifischen Serum neutralisierbar. Sollten 
aber die Resultate von DOCHEZ 1 sich auch bestatigen, SO wiirde hiermit nur 
gezeigt, daB bei einzelnen Nagerarten einem primaren Gift auch sensibilisierende 
Eigenschaften zukommen k6nnen. DaB derartige Eigenschaften auch dem 
Diphtheriegift zukommen k6nnen, hat bereits v. BEHRING gezeigt. Aber auch 
in DOCHEzschen Tierversuchen verhalt sich das DICK-Gift keineswegs als ein 

1 Bei den analogen Versuchen von ZINSSER und GRINNELL an Meerschweinchen handelt 
es sich augenscheinlich urn eine Sensibilisierung der Tiere dem Entodoxin-ahnlichen Gift 
des Filtrats bzw. der Strepokokkenleiber gegeniiber (vgl. dazu MACKIE und Mc LACHLAN). 

19* 
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sekundares Gift. Bereits im Stadium der "Oberempfindlichkeit ist es neutrali­
sierbar. Dnd dem Stadium der "Oberempfindlichkeit folgt ein Stadium der Dauer­
immunitat, von einer Antitoxinbildung im Blut gefolgt. Ein ahnliches Verhalten 
ist bis jetzt von keinem Sekundargift bekannt, und dem hat auch DOCHEZ inso­
fern Rechnung getragen, als er den Begriff von Toxallergin geschaffen hat (vgl. 
KLEINSCHMIDT, DOLD, FRIEDEMANN). 

Etwas analoges fur den Menschen anzunehm~n, ist nach der obigen Kritik 
der COoKEschen Auffassung vollig uberflussig. Am Menschen verhalt sich das 
DICK-Gift jedenfalls wie ein typisches primares Gift: es ist nur fUr die Scharlach­
empfanglichen ohne Antitoxin im Blut wirksam. Man kann mit ihm aktiv gegen 
Scharlach immunisieren; eine Sensibilisierung mit gereinigtem Ektotoxin miB­
lingt stets (TOYODA und FuTAGI). Es ist imstande Toxoide zu bilden, die sich 
bei der aktiven Immunisierung ebenfaIls bewahrt haben; das Serum der mit ihm 
immunisierten Pferde entwickelt eine hohe therapeutische Wirksamkeit und be­
wahrt sich auch in der passiven Prophylaxe; es ist imstande, ohne baktericid zu 
sein, aIle die yom DICK-Gift verursachten Erscheinungen zu beheben und reagiert 
mit demselben nach dem Gesetz der multiplen Proportionen; es ist also wohl 
als ein Antitoxin 1 anzusprechen. 

Das DICK-Gift verhiilt sich allen seinen immunologischen bzw. klinischen Eigen­
schaften und Fiihigkeiten nach, wie ein primiirtoxisches Gift (Ektotoxin). Stichhaltige 
Einwiinde dagegen konnten nicht namhaft gemacht werden. 

Nur noch einige Worte uber die Anaphylaxiehypothese des Scharlachs, die mit dem 
eben erorterten in einem engen Zusammenhang steht. Zum Teil als eine Folgerung der 
vermuteten endotoxischen Eigenschaften des DICK·Giftes, zum Teil unabhangig davon, 
auf Grund angeblicher klinischer Ahnlichkeiten vertritt ein Teil der Autoren (v. GROER, 
BRlSTOL, S. MEYER, DOCHEZ, KRETSCHMER, GLANZMANN u. a. m.) die Auffassung, das 
Scharlachsyndrom sei eine anaphylaktische Reaktion des durch vorherige Berlihrungen 
mit Scharlachstreptokokken sensibilisierten Organismus auf einen wiederholten Einbruch 
derselben. v. SZONTAGH, auch FANCONI sprechen, indem sie das Exanthem mit dem Schar­
lach gleichsetzen - eine pathogenetisch vollig unhaltbare Annahme - demselben jegliche 
Spezifitat abo Nach FANCONI ware der Scharlach " ... eine pathogenetische Einheit in 
dem Sinne, daB der Orga.nismus auf bestimmte Reize in gleicher Weise anaphylaxiea.rtig 
rea.giert, aber eine atiologische Vielheit, indem verschiedene Agenzien diese anaphylaxie­
artige Rea.ktion auslosen konnen". V. SZONTAGH sieht die auslosende Ursache des Scharlach 
in endogen-diathetischen Momenten und geht so weit, daB er ihm jede Ansteckungsfahigkeit 
abspricht. 

Nun sei zunachst festgestellt, daB der Scharlach auch nicht einmal eine oberflii.chliche 
Ahnlichkeit mit einem anaphylaktischen Syndrom beim Menschen bietet (vgl. V. BORMANN 
und WOLFF-EISNER). Eine Gleichsetzung des Scharlachs mit einem tlberempfindlichkeits­
shock bringt uns daher der Losung des Scharlachproblems keinen Schritt naher. 1m Gegen­
teil, sie schafft eine geradezu heillose Verwirrung in dem ga.nzen Fragenkomplex. Die nach 
dem Scharlach bleibende bzw. durch aktive Immunisierung erzielbare Immunitat, die the­
rapeutische und prophylaktische Wirkung des Serums (vgl. DE RUDDER), das in vitro 
vorfiihrbare Neutralisieren der Scharlachgiftwirkung durch dasselbe, die Erscheinungen des 
Ausloschph.ii.nomens, die Tatsache der stillen Feiung und die damit verbundene Verminde­
rung der Zahl von DICK-Positiven mit steigendem Alter (vgl. BURGERS, TOYODA und Mit­
arbeiter), andere Tatsachen der Epidemiologie u. a. m., konnen in keiner Weise mit der 
Anaphylaxiehypothese in Einklang gebracht werden, ja stehen mit derselben geradezu 
in einem nicht zu iiberbriickenden Gegensatz. 

So hat die8e Auffa88'Ung meiBt eine zum Teil 8char/e Able1mung gefunden (MAIR, BURGERS 
und BACHMANN, FRIEDEMANN, DE RUDDER, TOYODA und Mitarbeiter, LEHMANN, SZIRMAI, 

1 Was v. GROER unter "potenzierter ergotroper" Wirkung versteht, ist nicht ohne weiteres 
k1ar (vgl. FRlEDEMANN). 
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v. BORMANN U. 3. m.), und es ware als ein Gewinn fur das Scharlachproblem zu betrachten, 
wenn sie ganzlich ad acta gelegt wii,rde. 

4. Die Differenzierbarkeit der Scharlachstreptokokken. 

Versuche, den Scharlachstreptococcus zu spezifizieren. Ektotoxinbildung als 
ein Unterscheidungsmerkmal des' Scharlachstreptococcus. Die Pathogenese des 
Scharlachs kann also mit den uns jetzt bekannten Eigenschaften der Scharlach­
streptokokken ohne Schwierigkeiten in Einklang gebracht werden. Das zweite 
Hindernis, das der Anerkennung des hamolytischen Streptococcus als Scharlach­
erreger im Wege stand, war die Tatsache, dall dieser sich von den gewohnlichen 
pyogenen Erregern in keiner Weise unterseheiden liell. Beinahe alle Autoren 
aus der Zeit vor dem Erscheinen der Arbeiten von DICK und DICK, darunter 
auch die Anhanger der Streptokokkenatiologie des Scharlachs, sprechen von dem 
gewohnlichen pyogenen Streptococcus, den sie beim Scharlach finden (BABES, 
JOCHMANN, FRAENKEL und FREUDENBERG, BRUNNER, ENGELMANN, BAGINSKY, 
HECTOEN, SOERENSEN u. a. m.). An Versuchen, ihn zu spezifizieren, hat es 
begreiflicherweise nicht gefehlt. Einige Autoren glaubten gewisse morphologische 
bzw. kulturelle Eigentiimlichkeiten sehen zu konnen (zarte Ketten WURTZ und 
BOURGES, "kleiner longus" nach d'EsPINE und DE MARIGNAC, "conglomeratus" in 
Bouillon einen brockelformigen Bodensatz bildend nach KURTH, Hiillenbildung 
auf Saccharoseagar von HLAVA u. a. m.). Andere versuchten ihn auf Grund seines 
fermentativen, agglutinatorischen, komplementbindenden bzw. opsonischen und 
ahnlichen Eigenschaften mehr zu unterscheiden - Versuche, die bis heute 
andauern (BAGINSKY und SOMMERFELD, MARTIN und LAFFAILE, MENZER, KLIG­
LER, RAMON, SACQUEPEE-LIEGEOIS und FRICKER, DOCHEZ-AVERY und LANCE­
FIELD, HERROLD und TUNNICLIFF, SEDALLIAN und CLAVEL, MOSER und v. Prn­
QUET, ROSSIWALL und SCHICK, DOLD und MULLER, NEUFELD, JAMES, ARoNSON, 
RUEDIGER, SMITH, GORDON, GRIFFITH, DICK und DICK, WILLIAMS, ZOELLER und 
MEERSSEMAN, WEAVER, ROSENOW, SZIRMAI,CmcA-BALTEANUUnd CONSTANDACHE, 
DOPTER, FRIEDEMANN und DEICHER, LEHMANN, MCLACHLAN, SCHLEISSNER, 
TOYODA und Mitarbeiter, OMMYOJI, CANTACUZENE und BONcm, PAGE, JUNGE­
BLUT, KINLOCH-SMITH und TAYLOR, HOWELL und WERNER u. a. m.). Aber 
auch diese Identifizierungsmethoden haben nur zum Teil eindeutigere Ergebnisse 
gezeitigt (vgl. HASENKNOPF und SALGE, BLISS, GORDON, TUNNICLIFF, ROSNER, 
STEVENS und DOCHEZ, EAGLES, TEISSIER und COSTE), und sind noch nicht aus 
dem Versuchsstadium heraus. Fermentative Eigensehaften scheinen fUr die 
Unterseheidung von Scharlaehstreptokokken jedenfalls ohne Belang zu sein. 
So erzeugten DICK und DICK den experimentellen Menschenscharlaeh einmal 
mit einem Mannit vergarenden, das andere Mal mit einem nicht vergarenden 
(vgl. aueh NICOLLE und Mitarbeiter) Stamm. 

So war man bis vor kurzem beim Aussuehen eines sieher spezifisehen Seharlaeh­
Streptokokken-Stammes vollig hilflos, ein Umstand, der z. B. die Sehwankungen 
therapeutischer Erfolge des MosERschen Serums zum grollten Teil erklarlieh maeht. 
Demgegeniiber maehte man dauernd die uns jetzt verstandliehe (s. oben S. 287) 
Beobachtung, dall von einem Scharlaehfall ganz banale pyogene Streptokokken­
erkrankungen ausgehen konnen. So ist es nieht zu verwundern, wenn die meisten 
friiheren Autoren diesem sieh oft wie ein gewohnlicher Eitererreger verhaltenden 
und sonst von den anderen hamolytischen Streptokokken nicht zu unterscheidende. 
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Keim die Erregerrolle bei einem so spezifischen KrankheitsprozeI3 wie Scharlach 
nicht zuerkennen wollten, und ihm nur den Platz eines Sekundarerregers zu­
wiesen. 

Heute nach den Arbeiten von DICK und DICK kiYnnen wir die hiimolytischen 1 

Scharlachstreptokokken durch das von ihnen gebildete spezijische Ektotoxin niiher 
identijizieren. 

Nun wird sowohl die Spezifitat der Scharlachstreptokokken selbst als auch 
des von ihnen produzierten Giftes von mancher Seite noch heute angefochten. 
Wir miissen uns daher zunachst diesem Fragekomplex zuwenden. 

Ist die Spezijitift des Scharlachstreptococcus auj Grund seiner Fahigkeit ein 
scharlachspezijisches Ektotoxin zu bilden sichergestellt? 

Die meisten Autoren finden nur bei den aus Scharlachkranken geziichteten 
Streptokokkenstammen (PARK, ZINGHER, ZOELLER, DEBRE und LAMY, EAGLE, 
KUNDRATITZ, McLACHLAN, ROSENOW, ZLATOGOROFF, ANDO-KuRAUCHI und 
OZAKA, TEISSIER und COSTE, SZIRMAI, HIRSZFELD-MAYZNER und PRZESMYCKI, 
JUNDELL, SMITH u. a. m.) eine nennenswerte Fahigkeit ein scharlachspezifisches 
Toxin zu bilden. DICK und DICK bestehen auf einer strengen Spezifitat der von 
verschiedenen Streptokokken erhaltenen Toxine. Sie konnten nachweisen, daB 
ein von Scharlachstreptokokken erhaltenes Gift sich nur mit einem Scharlach­
serum, ein von Erysipelstreptokokken stammendes nur mit einem Erysipel­
serum neutralisieren lieBen. Diese Erfahrungen konnten von BIRKHAUG fiir 
Erysipel und rheumatisches Fieber (vgl. auch KAISER), von LASH und KAPLAN, 
WARNEKROS-LoUROS und BECKER fiir Puerperalfieber und ahnliches mehr 
bestatigt werden. 

Es wird jedoch von einigen Autoren darauf hingewiesen, daB man auch von 
den nicht an Scharlach erkrankten Patienten hin und wieder hamolytische 
Streptokokkenstamme isolieren kann, die das DICK-Gift produzieren sollen. 
Solche Toxinbildner sind aus dem Eiter der Otitiden, Mastoiditiden, Osteo­
myelitiden, beim Erysipel, Puerperalfieber, Meningitiden, chirurgischen Septik­
amien, CerebralabsceB, Phlegmonen, ja Lipoidnephrose, auch aus dem Rachen 
von Angina-, Diphtherie- und Masernkranken bzw. Gesunden geziichtet worden 
(COOKE, BIELING, ZLATOGOROFF und DERKATSCH, KRAMAR und FRANCZISZCZI, 
EAGLES, Pn..OT und WESTLUND, S. MEYER, FR. MEYER, SCHABER, SACQUEPEE 
und LESBRE, SMITH u. a. m.). Nun sei darauf hingewiesen, daB Scharlach­
streptokokken, wie das aus dem oben S. 287 Besprochenen ohne weiteres folgt, 
bei verschiedensten banalen pyogenen Infektionen, auch bei gesunden Per­
sonen angetroffen werden k6nnen 2. AuBerdem weist eine Reihe von Autoren 
daraufhin, daB vielen hamolytischen Streptokokken, auch solchen bei denen 
ein Zusammenhang mit Scharlach in hohem MaBe unwahrscheinlich ist, tat­
sachlich eine gewisse Fahigkeit, das Scharlachektotoxin zu bilden, zukommt. 
Nur daB die von diesen Streptokokken gelieferten Toxinmengen bedeutend 

1 Den nichthiimolytischen bzw. vergriinenden Streptokokken wird die Fij.higkeit ein 
spezifisches Scharlachtoxin zu bilden von den meisten Autoren abgestritten (DIOK und 
DICK, TEISSIER und COSTE u. a.. m., eigene Erfahrungen). 

2 Wir haben in unseren Versuchen mehrfach erlebt, daB eine zunachst als banale 
pyogene Infektion anmutende Erkrankung (Otitis, Gelenkvereiterung, Empyema und ahn­
liches mehr), aus der ein toxinbildender Streptokokkenstamm geziichtet wurde, bei einer 
genaueren anamnestischen Nachforschung doch noch als die Folge eines einige Wochen 
bzw. Monate zUriickliegenden Scharlachs identifiziert werden konnte. 
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geringer sind (FRIEDEMANN, SZIRMAI, ANDO und KURAUCHI, WILLIAMS, ZIN­
GHER, ROSENOW, JUNDEL, JACOBSOHN). McLACHLAN sah z. B. von 99 Scharlach­
streptokokken 95 ein Gift bilden, das noch in einer Verdiinnung 1/1000 deut­
liche Hautwirkung hatte; von 22 hamolytischen Streptokokken anderen Ur­
sprungs lieferten nur II DICK-Gift, seine Wirksamkeit harte aber bereits bei 
einer Verdtinnung 1/100 bis 1/250 auf. ANDO, KURAUCHI und OZAKA, TEISSIER 
und COSTE, TOYODA und Mitarbeiter berichten tiber ahnliche Erfahrungen. 
Auch wir konnten feststellen, daB die hamolytischen Streptokokken, die keine 
Beziehungen zum Scharlach aufwiesen, ein Toxin mit nicht tiber 2000 Hpd. 
pro Kubikzentimeter Filtrat geliefert haben. Das von Scharlachstreptokokken 
stammende enthielt demgegeniiber stets 8000 bis 20 000 Hpd. pro Kubik­
zentimeter. Nun soIl allerdings berticksichtigt werden, daB bei den meisten 
oben genannten Versuchen man sich der Handelsseren bzw. gar Menschen­
rekonvaleszentenseren zur Neutralisation bediente. DICK und DICK, die in ihren 
oben erwahnten Versuchen mit Scharlach bzw. Erysipeltoxin speziell zu diesem 
Zwecke hergestellte monovalente Seren verwendet haben, verneinen auf Grund 
ihrer sorgfaltigen Untersuchungen an 25 Scharlach- und 3 Erysipeltoxinen jeg­
liche Beziehung dieser Gifte untereinander in ihrer Neutralisationsfahigkeit. Es 
ware hiermit der Einwand berechtigt, daB die Resultate der vorigen Autoren 
durch das Vorhandensein anderer Antitoxine im Handels- bzw. Rekonvales­
zentenserum vorgetauscht werden konnten. Dessen ungeachtet, daB diese Frage 
nicht als voll abgeschlossen betrachtet werden darf, kann bereits jetzt als sicher­
gestellt gelten: der Scharlachstreptococcus wird aufJer seinem ausgesprochenen 
hiimolytischen Vermogen durch die Fiihigkeit, reichliche Mengen des spezijischen 
Ektotoxins zu bilden, charakterisiert. Ob diese Fiihigkeit auch den hiimolytischen 
Streptokokken anderer Provenienz zukommt, kann heute noch nicht mit voller 
Sicherheit beantwortet werden. J edenjalls erreichen diese letzten in ihrer quanti­
tativen Leistung den Scharlachstreptococcus nie. 

S. MEYER, BOENTE, GROENEWALD, KILLIAN, BEN SCHABETAI haben mit dem Seharlach­
serum angeblich auch bei anderen Streptokokkeninfektionen, vor allem Erysipel, gute 
therapeutische Erfolge erzielt. Sie glauben daher die Spezifitat der Serumwirkung und 
daraus folgernd auch die Spezifitat der Scharlachstreptokokken iiberhaupt ablehnen zu 
miissen (vgl. F. MEYER). Nun sind gerade manche von den pyogenen Streptokokken­
infektionen (so z. B. Erysipel) in einem beachtlichen Grade der unspezifisehen EiweiJ3therapie 
zuganglich. Auch werden, wie oben bereits besprochen, manche pyogenen Streptokokken­
infektionen durch echte Scharlachstreptokokken verursacht. Bei diesen konnte das Schar­
lachserum durch die Behebung des ektotoxischen Anteils der Infektion therapeutisch von 
einer gewissen Wirksamkeit sein. Es kann iibrigens, wie man es bereits aus dem Material 
der oben genannten Autoren selbst ersehen kann und wie die Nachpriifungen bestatigt haben 
(FRIEDEMANN und DEICHER, SCHOTTMULLER, V. BORMANN, vgl. auch MCCANN, HORTLEY) 
von einer nennenswerten therapeutischen Wirkung des Scharlach~erums bei den Strepto­
kokkeninfektionen, die die Grenze des unspezifischen iibersteigen wiirde, keine Rede sein. 
Auch der Umstand, daB den polyvalenten Streptokokkenseren hin und wieder eine gewisse 
therapeutische Wirksamkeit beim Scharlach zukommt - die nebenbei gesagt mit der 
Wirkung eines echten Scharlachserums nie ernstlich verglichen werden kann (v. BORMANN) -
darf gegen die Spezifitat der Scharlachstreptokokken nicht ausgespielt werden. Bei der 
Gewinnung dieser Seren werden verschiedene Streptokokkenstamme verwendet; die Mog­
lichkeit der Mitverwendung eines Scharlaehstammes kann daher nie ausgeschlossen werden 
(vgl. SCHOTTMULLER und FRANK, WILLIAMS). 

KIRKBRIDE und WHEELER, PARK-GOLDSCHMIDT und SPIEGEL, SZIRMAI haben die 
Erfahrung gemacht, daB es moglicherweise verschiedene Schalachektotoxine gibt, die nur 
von homologen Antitoxinen immunisiert werden konnen (vgl. auch MOLTKE und POULSEN, 
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TRASK und BLAKE). DICK und DWK (vgl. auch LAMY, TEISSIER und COSTE) haben in ihren 
oben zitierten Versuchen mit monovalenten Scharlachseren nie etwas derartiges feststellen 
konnen. DICK und DICK weisen ubrigens mit Recht dlloraufhin, daB derartige Fragestellungen 
nur an Hand von sehr genau an Menschenhaut ausgewerteten Toxinen und Seren gelOst 
sein konnen. Insbesondere gilt es fur das Arbeiten mit den an Antitoxin stets relativ armen 
Rekonvaleszentenseren. Auch ANDO vertritt die Meinung, daB es sich bier vor allem urn quan­
titative, nicht qualitative Unterschiede handelt. Er weist ubrigens auf die AuBerachtlassung 
der eventuellen sWrenden Wirkung des Endotoxins durch die obigen Autoren hin (s.oben 
S. 289). V'brigens ware eine gewisse Polyvalenz des Scharlachgiftes an sich in der Ektotoxin­
gruppe nicht neu. Denn ahnliche Erscheinungen wurden beim Verhalten des EI Tor-Toxins 
(R. KRAUS und PRIBRAM), auch des Dysenterie- bzw. Schlangen- und Skorpionengiftes 
(R. KRAUS) beobachtet. Auch sei an die besonders guten Erfolge der Typhus- und Cholera­
schutzimpfung mit epidemieeigenen Impfstoffen (SCHWARZ) erinnert. 

1st die Fahigkeit, das Scharlachtoxin in hohen Mengen zu produzieren, ein 
bestiindiges Merkmal1 Zwar haben wir S.272 gesehen, daB die Pathogenitat 
der Scharlachstreptokokken auch bei ungiinstigen auBeren Verhaltnissen jahre­
lang erhalten bleiben kann, andererseits wurde jedoch besprochen, daB wieder­
holte Kulturpassagen zu einem Verlust der Toxizitat und Pathogenitat der Er­
reger fiihren konnen. Solche Stamme versagten dann auch beim Versuch, einen 
'experimenteUen Scharlach beim Menschen hervorzurufen (TOYODA-FuTAGI und 
OKAMOTO, CIUeA und GHEORGHIU, s. S.276). DEICHER gelang es durch Ein­
wirkung von Trypaflavin bzw. Natr. taurocholicum einen hamolytischen Schar­
lachtoxin-bildenden Streptococcus in einen atoxischen vergriinenden Stamm 
zu iiberfiihren. Er ging bei seinen Versuchen von einer Einzelkultur aus. KOROB­
KOWA erzielte analoge Resultate mit Trypaflavin. DEICHER gelang es auch, 
einen vergriinenden atoxischen Stamm aus dem Rachen eines Scharlachrekon­
valeszenten mit Hilfe von Mausepassagen in vollwertige toxische Scharlachstrepto­
kokken zuriickzuverwandeln. Auch BONCIU gelang es besonders leicht, die an­
hamolytischen Streptokokken von Scharlachrekonvaleszenten durch 3-6 Pas­
sagen iiber Blutagar in hamolytische zu iiberfiihren. FROBISHER und BROWN 
konnten atoxische Formen durch eine Symbiose mit toxischen Scharlachstrepto­
kokken in toxische verwandeln. Einige Autoren erzielten eine Umwandlung von 
hiimolytischen Streptokokken in anhiimolytische durch die Einwirkung von 
Speichel der Scharlachrekonvaleszenten bzw. Gesunder (v. JETTMAR, GROENE­
WALD, KASARNOWSKY). v. KANEWSKY konnte dasselbe durch Ziichtung in einem 
Rekonvaleszenten- bzw. antitoxischen Pferdeserum erreichen. 

Wir haben bei unseren S. 266 f. beschrie benen Versuchen iiber die Veranderung 
der Rachenflora im Verlaufe der Scharlacherkrankung gleichzeitig auch die 
Toxinbildung durch hamolytische Streptokokkenstamme aus verschiedenen 
Krankheitsabschnitten verfolgt 1. Man ersieht aus der Tabelle 2, daB im Fall 4 
die am 2. bzw. 4., im Fall 10 am 5. bzw.l0, undim FaUll am 10. bzw.15. Krank­
heitstage aus dem Rachen geziichteten hamolytischen Streptokokken ein Fil­
trat lieferten, das etwa 10 000 und mehr Hpd. pro Kubikzentimeter enthalten 
hat. Filtrate von den etwas spater (im Fall 4 schon am 9. Krankheitstage, 
in den Fallen 10 und 11 am 20. bzw. 30. Krankheitstage) geziichteten hiimo­
lytischen Streptokokken enthielten bereits nicht iiber 1000 Hpd. pro Kubik­
zentimeter. Der Toxingehalt des yom 25. Krankheitstage des FaUes 4 ge­
ziichteten Stammes betrug sogar bedeutend unter 1000 Hpd. pro Kubik-

1 Die Untersuchungen sind gemeinsam mit Herrn Dr. J. VOGEL (Ladenburg) und Dr. 
H. MOLLER ausgefiihrt. 
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Ta belle 2. (FaIle 4, 10 und 11 der Tabelle 1.) 

4. 

>10000 
> 10000 

< 1000 

<1000 

< 1000 

bedeutend < 1000 

10. 

etwa 10000 
(3 Stamme untersucht) 

etwa 10000 
(2 Stamme untersucht) 

etwa 1000 
(3 Stamme untersucht) 

etwa 1000 
(2 Stamme untersucht) 

etwa 1000 
(1 Stamm untersucht) 

11. 

etwa 10000 
(2 Stiimme untersucht) 

etwa 10000 
(2 Stamme untersucht) 

. etwa 1000 
(1 Stamm untersucht) 

zentimeter. Urn dem Einwand zu begegnen, daB innerhalb einer Rachenflora 
Stamme von einem verschiedenen Toxinbildungsvermogen vorkommen konnen, 
haben wir beim Fall 10 und 11 jeweils mehrere Stamme von v.erschiedenen 
Kolonien von derselben Blutplatte geziichtet und ihr Toxinbildungsvermogen 
verglichen. Wie man aus Tabelle 2 ersieht, konnte in den groben Schranken 
unserer Auswertung (1000 bzw. 10000 Hpd.-Grenze) kein Unterschied unter den 
einzelnen Stammen aus dem gleichen Rachenabstrich festgestellt werden. 
4 Filtrate von vergriinenden Streptokokken und 2 von Staphylokokken aus dem 
Rachen derselben Patienten haben keine unspezifische Reaktion ergeben. 
Wir konnen also den S. 267 f. gemachten Erfahrungen entsprechend, nur die in 
den ersten Krankheitswochen aus dem Rachen des Schadachkranken geziichteten 
Keime mit Sicherheit als spezifische Scharlachstreptokokken ansprechen. Denn 
zum Teil bereits von der 2. Krankheitswoche ab beginnt ihre Fahigkeit, Toxin 
zu bilden, zu sinken, so daB sie zum SchluB nicht mehr Toxin produzieren, als 
es auch manche nicht scharlachspezifischen Streptokokken tun konnen. Auch 
SZIRMAI und REICH und TEICHMANN haben die Abnahme bzw. sogar Schwund 
der Streptokokkentoxizitat wahrend der Scharlachrekonvaleszenz feststellen 
konnen. 

Man gewinnt aus dem Obigen den Eindruck, daB mit der fortschreitenden 
Immunisierung des M{kroorganismus die Scharlachstreptokokken wahrscheinlich 
durch die Einwirkung der Immunkrafte, ihre Toxizitat, ja sogar ihr hamolytisches 
Vermogen verlieren. So erscheint z. B. die Annahme, daB die aus der Tabelle 1 
ersichtliche schnelle Verdrangung der hamolytischen Streptokokken im Verlaufe 
der Scharlachrekonvaleszenz durch vergriinende, wenigstens zum Teil, auf einer 
entsprechenden Umwandlung derselben beruht (vgl. auch TEISSIER und COSTE) 
sehr glaubwiirdig. Eines steM jedenlalls lest: sowohl das hiimolytische, ala auch 
toxische Vermogen eines Scharlachstreptococcus konnen leicht und in kurzer Zeit 
verloren gehen. Mit der EinbuBe seiner Toxizitat verliert dieser Erreger sein 
einziges fiir uns erfaBbares Unterscheidungsmerkmal von dem gewohnlichen 
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pyogenen Streptococcus und wird damit praktisch seiner Spezifitat entkleidet. 
Es ist selbstverstandlich moglich, daB die Fahigkeit, das Stadium eines hamo­
lytischen Toxinbildners durchzulaufen, nur dem Scharlachstreptococcus zu­
kommt, und daB er auch bei der Umwandlung in eine atoxische Form eben durch 
die Moglichkeit einer Riickverwandlung sich von den iibrigen Streptokokken 
unterscheidet. FruEDEMANN, DEICHER und ABRAHAM vertreten diese Auffassung 
und bezeichnen dementsprechend die vergriinende yom hamolytischen Scharlach­
streptococcus abstammende Form als "Pseudoscharlachstreptococcus". Ebenso 
gut ist aber auch die Auffassung berechtigt, daB hamolytische Streptokokken 
verschiedener Provenienz, unter dem EinfluB von uns noch unbekannter Ur­
sachen, die Fahigkeit gewinnen konnen, das spezifische Scharlachektotoxin in 
groBeren Mengen zu bilden und so voriibergehend zu Scharlacherregern zu werden. 
BAGINSKY hat bereits 1895 die Moglichkeit erwogen, daB es evtl. auch banale 
Streptokokken sein konnten, "welche unter besonderen Verhaltnissen die Eigen­
schaft annehmen, von einem beschrankten Herde aus im Phyarnx den Organismus 
mit einem Toxin zu iiberschwemmen .... " und so den Scharlach hervorzurufen. 
TEISSIER und COSTE sprechen auch von moglichen "specialisations morbides 
dominantes" der Streptokokken (vgl. SCHOTTMULLER, ROSENOW, SZIRMAI; 
iibrigens auch FRIEDEMANN). 

Die Entscheidung, welche von diesen beiden Auffassungen ihr Recht behalt, 
hat die zukiinftige Forschung zu lOsen. Fur da8 Problem der Scharmchiitiologie 
ist es ohne Belang, ob es sich schliefJlich um eine besondere Form bzw. gar eine Art 
der Erreger oder um vorubergehende Erwerbung einer pathogenen Eigenscha/t durch 
sonst banale pyogene Keime handelt. Wir diirfen nicht die Bedeutung der Menschen­
pathogenitat fiir die Biologie eines Keimes iiberschatzen und in einem naiven 
Egozentrismus verlangen, daB das Entstehen eines fiir den Menschen so gut 
definierten und wichtigen Krankheitsbildes, wie Scarlatina, an eine besondere 
Erregerart gebunden sein muB. Das Wichtige ist /estzustellen, dafJ der hiimolytische 
Streptococcus in dem A ugenblick, wo er als Scharlacherreger au/tritt, uber eine be­
sondere Eigenschaft - starke Bildung eine8 spezi/ischen Scharmchektotoxins -
ver/uut, die ihn wahrscheinlich erst uberhaupt zum Scharlacherreger macht und von 
den Ubrigen hiimolyti8chen Streptokokken wohl unterscheidet. 

Ubersieht des Kapitels fiber die Streptokokkeniitiologie des Seharlaehs. Wir 
fassen das oben besprochene jetzt noch einmal kurz zusammen: 

1. Man findet beim Scharlach an der jeweiligen Eintrittspforte der Infektion 
(Nasenrachenraum, Wunde, Muttermund u. a. m.) praktisch in 100% der FaIle 
in Reinkultur bzw. vorwiegend· hamolytische Streptokokken. Sie erscheinen 
im Rachen schlagartig und vorherrschend mit dem Beginn der Erkrankung, 
urn dann meist in 2-4 Wochen der gewohnlichen Rachenflora wieder Platz 
zu machen. In den entziindlichen Absonderungen der Scharlachkomplikationen 
findet man ebenfalls so gut wie ausschlieBlich hamolytische Streptokokken. 
1m Blut und in den inneren Organen der Scharlachfalle ist der Streptokokken­
befund ungewohnlich hoch. Auch die Umgebung der Scharlachkranken, sowohl 
Menschen als Gegenstande erweisen sich in einem auffallend hohen Prozentsatz 
von hamolytischen Streptokokken verseucht. 

2. Die Fahigkeit von Reinkulturen der hamolytischen Scharlachstrepto­
kokken, eine ScharlacherkrankuIlg beim Menschen hervorzurufen, wurde in einer 
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Reihe von Laboratoriumsinfektionen, wie auch in Versuchen an Freiwilligen 
einwandfrei nachgewiesen. Entsprechende Versuche mit den keimfreien Pro­
dukten des Scharlachmaterials sind stets miBlungen. Aus diesem Grunde kann 
die Existenz eines filtrablen Virus abgelehnt werden. 

3. Die neuen Forschungen haben endgiiltig bewiesen, daB dem beim Scharlach 
vorkommenden hamolytischen Streptococcus, auBer den allen pathogenen 
Streptokokken gemeinsamen pyogenen Eigenschaften, noch die Fahigkeit 
zukommtj ein spezifisches Gift zu bilden. Die maBgebenden Eigenschaften 
dieses Giftes charakterisieren es als ein Ektotoxin. Mit diesem Gift lassen sich aIle 
Krankheitserscheinungen des Scharlachs, fiir deren Erklarung die pyogenen 
Eigenschaften des Streptococcus nicht ausreichen, hervorrufen. Die Strepto­
kokken vergiften nach ihrem Einnisteri (Angina, Wundeiterung u. a. m.) den 
befallenen Organismus mit Ektotoxin; dies hat zunachst die initiale Phase des 
Scharlachs - die eigentliche Scarlatina - vor allem durch Exanthem und 
Enanthem charakterisiert, zur Folge. Gleichzeitig beginnt, durch die Wirkung 
des Ektotoxins auf den Makroorganismus tatig unterstiitzt, die Invasion der 
Streptokokken in das Innere des kranken Korpers. Diese findet in verschiedenen 
friihen und spaten Komplikationen des Scharlachs ihren klinischen Ausdruck. 
Dementsprechend entwickelt der Makroorganismus zunachst (1.-2. Krankheits­
woche) eine antitoxische, in der 5.-6. Woche auch eine antibakterIelle Immuni­
tiit. Die antitoxische Immunitiit ist von langer Dauer. Die antibakterielle 
Immunitiit ist fliichtiger Natur und das Vberstehen von Scharlach schiitzt nicht 
vor wiederholten Infektionen mit denselben Erregern; diese verlaufen dann kli­
nisch, da der Patient gegen Ektotoxin ja geschiitzt bleibt, als banale pyogene 
Streptokokkeninfektionen. 

4. Der Scharlachstreptococcus liiBt sich durch seine hiimolytischen und spe­
zifisch toxischen Eigenschaften ohne Schwierigkeiten von den anderen Strepto­
kokken trennen. MaBgebend ist dabei nur die Fiihigkeit, hohe Mengen von Toxin 
zu bilden. Auch Nichtscharlachstreptokokken konnen moglicherweise kleine 
Toxinmengen liefern. Diese Eigenschaft ist allerdings nicht konstant. Es steht 
heute fest, daB der Scharlacherreger sowohl seine Toxizitiit als auch seine hiimo­
lytische Fahigkeit einbiiBen kann. Somit verliert er auch seine Erkennungs­
merkmale gegen andere Streptokokken. Es ist zur Zeit daher nicht moglich 
zu sagen, ob der Scharlachstreptococcus etwa eine besondere Art darstellt, wobei 
seine toxillarmen bzw. vergriinenden atoxischen Formen innerhalb der Reak­
tionsnorm dieser Art liegen, oder, ob es sich um ein Stadium handelt, das jeder 
pyogene Streptococcus voriibergehend durchlaufen kann. Seine Stellung als 
Scharlacherreger wird dadurch in keiner Weise beriihrt. 

Bei dieser A uflassung der Streptokokkenatiologie des Scharlachs kommen nicht 
nur die 3 KocHschen Forderungen - stiindiges und typisch lokalisiertes Vorkommen 
eines bestimmten Erregers und experimentelle A uslOsung der Erkrankung durch 
ihn - zu ihrem Recht, sondern auch die recht komplizierte Pathogenese dieser 
Erkrankung kann durch die Eigenschaften des Streptococcus weitgehend gekliirt 
werden. Fur uns sind hiermit die letzten Zweifel an der alleinigen iitiologischen Be­
deutung der Streptokokken beim Scharlach behoben 1. 

1 Zwei allerdings einzein dastehende Beobachtungen sprechen dafiir, daB auch andere 
Keime scharlachiiJmIi.che Syndrome verursachen konnen. STEINFIELD hat 1925-26 zahI­
reiche FaIle von kIinisch sich mit dem Scharlach identisch verhaltenden Anginen gesehen, 
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II. Scharlachiitiologie-Hypothesen, die das Prim at der 
Streptokokken ablehnen. 

Es gibt, wie das in der Einleitung erwahnt wurde, auch heute noch Autoren, 
die die Streptokokkenatiologie des Scharlachs ablehnen. Ich sehe mich daher 
veranlaBt, eine kurze Ubersicht iiber die verschiedenen Auffassungen zu geben. 

1. Auffassungen, die die iitiologische Bedeutung von Streptokokken 
beim Scharlach ganz ablehnen. 

Protozoeniihnliche Gebilde als Scharlacherreger. a) L. PFEIFFER (1887) 
glaubte in den Erythrocyten von Scharlachkranken Malaria-Plasmodien ahnliche 
Gebilde zu sehen. Er fand dieselben allerdings auch bei Parotiskranken und Vac­
cinierten. SIEGEL wollte im Blut von Scharlachpatienten Flagellaten bzw. 
Sporozoen gesehen haben. MUHLENS und HARTMANN haben dieselben auch im 
normalen Blute gesehen und als Hamokonien erkannt. b) MALLORY (1903) hat 
in den LymphgefaBen und Spalten des Coriums dicht unter der Epidermis und 
zwischen Epidermiszellen von Scharlachleichen "protozoenahnliche Zellen" 
gefunden. Er hat diese von ihm "Cyclasterion scarlatinae" genannten Korperchen 
als den wahrscheinlichen Scharlacherreger angesprochen. Auch DUVAL (1905) 
konnte diese Gebilde in dem Inhalt der mit Ammoniak gezogenen Hautblascn 
der frischen Scharlachcxantheme, wic auch in der Haut eines am 4. Krankheits­
tage an Scharlach verstorbenen Madchens, feststellen. In Hautblasen von ge­
sunden Kontrollen fehlten dieselben. DUVAL halt diese Gebilde fiir Malaria-Plas­
modien ahnliche Protozoen, die Scharlach erzeugen sollen. v. PROWAZEK reiht 
diese Korperchen unter Chlamydozoa ein. GAMALEIA (1908) halt aIle diese Ge­
bilde fiir Bruchteile der Kolonien eines hoheren organischen Parasiten ("Synantho­
zoon" - auch "Gamalia scarlatinae"); er findet sie in der Haut, Pharynx, Blut 
und inneren Organen der Scharlachkranken. Nun konnte FIELD diese Korperchen 
auch bei Masern feststellen. So ist die unspezifische Bedeutung dieser Gebilde 
sehr wahrscheinlich geworden. c) BERNHARDT (1911) hat eine Emulsion aus den 
Zungenbelag der Scharlachkranken, die iibrigens auch reichlich Streptokokken 
enthielt, Affen (Macacus und Cercopithecus) subcutan in die Leistenbeuge ge­
spritzt und in den Rachen eingerieben. Bei der 3. Affenpassage gelang es ihm 
angeblich, sterile Leistendriisenschwellungen zu erzielen, wenn sich auch bei 
diesen Affen Streptokokken im epiphysaren Knochenmark vorfanden. Mit 
diesen Driisen, auch mit dem durch BERKEFELD filtrierten Material, gelang es 
ihm, bei weiteren Affen ein angeblich scharlachahnliches Bild hervorzurufen. 
Mit reinen Streptokokkenkulturen ging es nicht. Er halt daher fiir wahrscheinlich, 
daB ein filtrierbares Virus Scharlacherreger sei. Mikroskopisch fand er in seinem 
Material kugelrunde, nach GIEMSA sich leuchtend rot farbende 0,1-0,3 fl groBe 

bei denen, sowohl aus dem Rachen, als auch aus dem Eiter der Komplikationen, sich nur ver­
griinende Streptokokken isolieren lieBen (vgl. auch KINSELLA-GAREIA und WADE). STEIN­
FIELD glaubt selbst nicht an Scharlach, um so mehr, als von seiner Angina aIle Altersklassen 
bis zu den 70jahrigen befallen wurden. STEVENS hat 3 FaIle mit einem Scharlach-ahnlichen 
Ausschlag beobachtet, aus deren Rachen er nur Staphylococcus haemolyticus aureua 
isolieren konnte. Dieses Exanthem lieB sich nur mit einem Staphylokokken-, nicht dagegen 
mit einem Scharlachstreptokokkenserum auslOschen. DaB es sich bei diesen Erkrankungen 
nur um eine Syndromahnlichkeit mit dem Scharlach, sonst aber um ganz andere Infektionen 
handelt, liegt auf der Hand. 
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Kornchen. Er fand sie auch in den Mesenterialdriisen und Nierenepithelien von 
Scharlachleichen und in den Lymphdriisen der infizierten Mfen; sie erinnerten 
an die bei Trachom vorkommenden Einschliisse. Auch HOEFER hat in den 
Organen von Scharlachleichen Einschliisse gesehen. Sie waren zwar von denen 
von BERNHARDT unterschiedlich, HOEFER spricht aber die Vermutung aus, es 
konnte sich vielleicht urn ein anderes Entwicklungsstadium desselben Organismus 
handeln. Er spricht diese Einschliisse als mogliche Chlamydozoen an. d) DaHLE 
hat 1911/12 in den polymorphkernigen Leukocyten im Blut von Scharlachkran­
ken, insbesondere in den ersten Krankheitstagen, verschiedenformige Gebilde, 
so kurze gewundene Faden, rundliche ovale bzw. birnformige Korper, unter 
anderen auch feinste spirochatenahnliche Formen gefunden. Er glaubte den 
Scharlacherreger "Spirochaeta scarlatinae" vor sich zu haben. Zahlreiche Nach­
priifungen haben gezeigt, daB DOHLEsche Einschliisse auch bei anderen Krank­
heiten (so Diphtherie, Pneumonie, septische Krankheiten, Tuberkulose u. a. m.) 
oft vorkommen (vgl. WAGNER, NICOLL und WILLIAMS, WaHLISCH und v. Mnm­
LICZ-RADECKY, REHDER, AHMED, PAULI, MACEWEN, GLOMSET, BOGARTZ, 
KRETSCHMER, CARTIA und RAPISARDI, ZWETKOFF u. a. m.). Somit kommen 
sie als Scharlacherreger nicht in Frage. Es handelt sich augenscheinlich urn 
Produkte des Zellplasmas (vgl. HOPPLI). Ihr Vorkommen beim frischen Schar­
lach ist allerdings so regelmaBig, daB ihr Fehlen gegen die Diagnose. Scharlach 
spricht. 

Auch die von AMATO (1912/22) im Cytoplasma der polynuklearen neutrophilen 
Leukocyten Scharlachkranker gefundenen und von ihm als Chlamydozoen­
strongyloplasmen angesprochenen polymorphen Korperchen (vgl. VERONESE und 
SALIMBENI) konnte TRON auch bei anderen Exanthemen - CARTIA und RAPI­
SARDI auBerdem noch bei Kinderlahmung, Typhus und Diphtherie - nach­
weisen. e) SMIRNOWA-SAMKOWA (1925) findet in Gewebszellen und Erythro­
cyten der Scharlachkranken Einschliisse, die sie als "Rubinkorperchen" be­
zeichnet, und die sie als vermutliche Scharlacherreger anspricht. Die Forscherin 
vergleicht diese Einschliisse mit den Elementarkorperchen und rechnet sie zu 
der Gruppe der Chlamydozoen-Strongyloplasmen. Sie will sie auf Blutagar 
in Form eines chagrinartigen Anfluges geziichtet haben. Die Durchsicht ihrer 
Praparate auf dem Konigsberger ScharlachkongreB 1928 fiihrte zur allgemeinen 
"Oberzeugung, daB es sich hier urn Farbungsartefakte handele; BURGERS konnte 
ebenfalls ihre Befunde nicht bestatigen. f) Neuerdings (1935) konnten IMAMURA, 
ONO, ENDO und KAWAMURA, vermittelst einer intertestikularen Injektion des 
Scharlachblutes Orchitis beim Kaninchen erzeugen. Mit Blut von Gesunden 
bzw. nicht Scharlachkranken ging es nicht. Mit der Emulsion aus solchen 
Testikeln konnten sie bei weiteren Kaninchen eine Keratitis erzielen. 1m Cor­
nealepithel fanden sie an GUARNIERI-Korperchen erinnernde Gebilde, wie auch 
0,25 f-t groBe Korperchen, die sie Virus S nennen. Den Kaninchen intravenas 
verabreicht, ruft die Testikelemulsion ein "scharlachahnliches" Bild hervor. 
Bei den Mfen konnten die Autoren nur Leukocytose und Fieber erzielen. Das 
Virus solI filtrabel sein. Seine Ziichtung gelingt nur in Gewebskulturen. Dem 
Scharlachrekonvaleszentenserum solI eine gewisse virulicide Wirkung (im Vergleich 
zu der physiologischen Kochsalz16sung!) zukommen. Die Autoren beanspruchen 
fUr ihr Virus die Erregerschaft beim Scharlach ohne ersichtlichere Griinde an­
zufiihren. 
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Wie man sieht, konnten die meisten von den Protozoen-ahnlichen Erregern 
des Scharlachs den Nachprufungen nicht standhalten. Sollte aber auch der 
eine oder andere dieser Befunde nicht uberpruft sein, so stehen die Eigenheiten 
des Scharlachbildes (die Moglichkheit einer wirksamen Serotherapie, Dauer­
immunitat, aktive Immunisierung u. a. m.) in einem derartigen Widerspruch 
mit allem, was uns von dem Wesen der durch tierische Parasiten verursachten 
Erkrankungen bekannt ist, daB jede derartige Vermutung heute von vornherein 
abgelehnt werden muB. 

Kleinste Mikroorganismen als Scharlacherreger. DaB ein "filtrables Virus" 1 als 
Erreger nicht in Frage kommt, wurde bereits mehrfach (s. oben S. 276/277) er­
wahnt. An dieser Stelle seien noch die Tatsachen, die dem Vorhandensein eines 
solchen zwingend widersprechen, kurz angefUhrt. DaB die Versuche von DICK 
und DICK und TOYODA, FuTAGI und OKAMOTO mit Einpinselung von Filtraten 
des Rachenschleimes bzw. einer Streptokokkenkultur bei DICK-empfindlichen 
Individuen (s. T. Kindern) miBlungen sind, ist bereits oben S.275 besprochen 
worden. FRIEDEMANN und DEICHER haben bei zwei gesunden Personen den 
Rachen mit einem Filtrat der Rachenspulflussigkeit eines schweren Scharlach­
falles gepinselt, ebenfalls ohne Erfolg. TEISSIER und COSTE haben diese Ver­
suche an 12 DICK-positiven Kindern wiederholt - auch diesesmal erkrankte 
keines an Scharlach. Von besonderer Tragweite sind aber die von TODOROWITSCH 
mitgeteilten Versuche (zit. nach TEISSIER und COSTE 8.177). Man hat in Serbien 
65 Personen verschiedenen Alters mit Filtraten von Rachenschleim, Blut und 
Urin des Scharlachkranken gespritzt. Kein einziger der Gespritzten erkrankte 
an Scharlach. Auch die positiven Infektionsversuche an anthropoiden Affen 
gelangen nur mit einem streptokokkenhaltigen Material (vgl. GRUNBAUM, 
LANDSTEINER-LEVADITI und DANuLEsco bzw. PRASEK). Diese Tatsachen 
riiumen mit der noch immer wieder auftauchenden Hypothese eines filtrablen 
Scharlachvirus uberhaupt auf. Aus diesem Grunde erscheinen uns auch die Be­
richte uber Filtrabilitat von Scharlachstreptokokken selbst (HAUDUROY und 
LESBRE, RAMSINE und GIVKOVITSCH, PALANTE und KOUDRIAVTZEWA, ROSEN­
DRITSCH-GOULAYEWA und SKALKINA, RASCHKOWSKA [vgl. FRIEDEMANN und 
DEICHER] u. a. m.) einer Nachprufung bedurftig. 

a) CANTAOUZENE hat 1911 in Drusen und Organen der Scharlachleichen 
rundliche zum Teil bipolare Korperchen von variablen Dimensionen, meist in 
der GroBe von kleinen Kokken, gefunden, deren zentraler Teil bei GIEMSA­
Farbung violett, peripherer rosa erschien. Scharlachblut, in Kolloidalsackchen 
in die Bauchhohle eines Kaninchens gebracht, zeigte eine Kultur "bipolarer For­
men" dieser Korperchen. Kaninchen, denen der Inhalt dieser Sackchen in die 
Bauchhohle verabreicht wurde, zeigten scharlachahnliche Symptome (uber die 
Unzulanglichkeit des sog. Kaninchenscharlachs s. 0 ben S. 274). 1m Blut und in den 
Organen eines Affen bzw. Kaninchens, die mit dem Blut des kranken Kaninchens 
geimpft wurden, konnten wiederum die obigen Korperchen gefunden werden. 
Dberzeugendere Beweise fUr die Erregernatur dieser Gebilde sind nicht erbracht 

1 Unter einem "filtrablen Virus" wird hier, dem allgemein ublich gewordenen Gebrauche 
entsprechend, ein kleinster fur unsere Methodik optisch nicht erfaBbarer, durch die Poren 
der gebrauohlichen Bakterienfilter hindurchgehender Mikroorganismus verstanden. Daruber, 
daB diese Einteilung ganzlich unbiologisch ist, und eigentlich weder tiber die GroBe nooh 
tiber die Natur des Erregers eine Auskunft geben kann, sind wir uns vollkommen im klaren. 
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worden. Auch CANTACUZENE selbst bewahrt eine groBe Zuriickhaltung in 
der Beurteilung der Erregernatur dieser Korperchen, und ist nicht abgeneigt 
auch dem Streptococcus eine gewisse Bedeutung in der Scharlachatiologie 
zuzugestehen. THOMSON ziichtete einen anaeroben gramnegativen 0,3-0,4/1 
groBen Mikrococcus aus dem Rachen von Scharlachkranken. Der Autor ver­
zichtete selbst auf atiologische Bedeutung dieser Kokken beim Scharlach, 
als es HOLMANN gelungen war, ahnliche Keime bei Tracheitis bzw. Tonsilitis 
zu ziichten. 

b) DI CRISTINA (1921), spater CARONIA und SINDONI (1923) haben in Milz 
und Knochenmark von Scharlachkranken 0,2-0,4/1 groBe, durch Chamberlan 
filtrierbare, grampositive Diplokokken-ahnliche Gebilde nachgewiesen (vgl. 
auch RITOSSA, VITETTI, CATTERUCCIA, NASSO und AURICCHIO, DE VILLA u. a. m.). 
Sie konnten dieselben Kornchen aus den Filtraten des Nasen-Rachensekretes, aus 
dem Urin, Hautschuppen, Liquor usw. von Scharlachkranken in anaerober 
Kultur nach TAROZZI-NoGucm ziichten; diese reagierte agglutinatorisch und im 
Komplementsbindungsversuch spezifisch. Sie haben diese Kulturen, wie auch 
das Scharlachblut Kaninchen injiziert und haben angeblich ein scharlach­
ahnliches Bild erzielt. Sie haben 5000 Kinder mit einer Vaccine aus ihren Kul­
turen, angeblich mit Erfolg immunisiert; auch haben CARONIA und SINDONI bei 
fiinf masernrekonvalescenten Kindern durch intramuskulare Verabfolgung 
groBer Dosen ihrer Kulturen angeblich einen milden Scharlach hervorrufen 
konnen. Bei gesunden Kindern gelang das nie. Endlich wollen DE VILLA und 
CARONIA gewisse RegelmaBigkeiten in der Empfindlichkeit der menschlichen 
Haut den Dr CRISTINAschen Kulturen gegeniiber nachgewiesen haben. Die 
Ergebnisse der italienischen Autoren wurden ausfiihrlich von BURGERS und BACH­
MANN, S. MEYER, SZIRMEI und JACOBOWICZ, VERNONI (zit. nach KRAUS), TA­
KAKI, BROKMANN und Mitarbeiter u. a. m. nachgepruft. TAROZZI-NoGUCHIScher 
Nahrboden besteht aus Ascitesbouillon mit steril entnommenen frischen Nieren­
oder Leberstuckchen des Kaninchens versetzt und mit Vaselinol uberschichtet. 
Die von italienischen Autoren beschriebene leichte von unten nach oben fort­
schreitende Triibung der Kulturfliissigkeit und der feinkornige Belag an den 
Wanden des Glases entstehen auch bei Bebriitung eines nicht beimpften bzw. 
mit Liquor oder Blut verschiedenster Provenienz beimpften Nahrbodens. In 
dem Bodensatz findet man einzelne wenige Kornchen zum Teil doppelt gelagert. 
Eine Anreicherung derselben gelingt auch in einer mit Scharlachmaterial beimpften 
Kultur me. CARONIA nimmt daher eine ultramikroskopische Phase der Entwick­
lung dieses "Keimes" an. BURGERS fiihrt den ganzen ProzeB auf eine Autolyse 
der Organstiickchen durch proteolytische Fermente zuruck. Die "Keime" selbst 
sind augenscheinlich Detrituskornchen, wie man sie iibrigens sehr oft in eiweiB­
und schleimhaltigen Praparaten verschiedenster Provenienz sehen kann (vgl. 
auch NEISSER und FRIEDEMANN). CARONIA konnte ubrigens zwei seiner eigenen 
ihm von BURGERS wieder zugestellten Praparate nicht wieder identifizieren. 
Gegen eine spezifische Natur dieser Gebilde spricht iibrigens auch die Tatsache, 
daB CARONIA, SINDONI, VITETTI, AURICCHIO, RITOSSA u. a. italienischen Autoren 
gelungen sein soll, ganz ahnliche, bald etwas groBere, bald etwas kleinere (0,2 bis 
0,6/1), bald grampositive, bald -negative Kornchen, mit einer angeblich verschie­
denen pathogenen Wirkung auf Kaninchen, auch bei Masern, Roteln, Wind­
pocken und akutem Gelenkrheumatismus nachzuweisen. Diese Kornchen 
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werden von den Italienern jeweils als Errcger ciner entsprechenden Erkrankung 
angesprochen. Die Wiederholung der Kaninchenversuche durch S. MEYER ergab 
nichts spezifisches. Ganz ahnliche Bilder wurden auch erzielt nach Injektion 
von Masernkulturen, Dispargen, Collargol, sterilem Nahrboden u. a. m. Die 
Komplementablenkung gelang auch mit dem Blutserum der mit Masern-, 
VariceHen-, Chorea- und Gesundenblutkulturen gespritzten Kinder. Die sog. 
Agglutination war, wie BURGRES anlaJ3lich seiner Mitarbeit mit SINDONI sich 
iiberzeugen konnte, nichts weiter als eine Sedimentierung der Zelltriimmer­
suspension. Was die angeblichen Erfolge der Italiener mit der Ubertragung des 
Scharlachs auf Masernrekonvaleszenten anbetrifft, so sei vor aHem hervorgehoben, 
daB wie es BURGERS feststellen konnte, die italienischen Kulturen wie auch Vac­
cinen ganzlich unsteril, vor allem durch Kokken aus der Gruppe Mikrococcus 
candicans verunreinigt waren. DaB derartige Praparate bei parenteraler Ver­
abreichung manchmal Reaktionen, hochstwahrscheinlich unspezifischer Natur, 
d. h. soweit die Anwesenheit der Scharlachstreptokokken bei diesen Arbeits­
methoden mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann - bewirken konnten, 
diirfte nicht we iter verwunderlich sein. Eine weitere Diskussion uber die Erreger­
natur DI CRISTINAscher Kornchen scheint auf Grund aller dieser Tatsachen uber­
fliissig zu sein. 

Nur der Vollstandigkeit halber sei hier auch die Hypothese von BELONOVSKY 
und ROSENFELD erwahnt. Diese Autoren fassen den Scharlach als einen "amikroben 
ProzeB", wo die Veranderungen von der kranken Zelle selbst ausgehen und von 
Zelle zu Zelle ja auf den Streptococcus selbst iibertragen werden ,,' ... nach 
denselben Grundlagen, wie das fUr Bakteriophagen, bosartige Geschwiilste, 
Herpes-Encephalitis und andere ahnliche Zustande angenommen wird". 

Es sei noch erwahnt, daB CRAJKOWSKI 1895 aus dem Blut von Scharlach­
kranken gramnegative Diplokokkcn und VIPOND 1911 aus den Leichen bzw. 
Lymphdriisen Stab chen geziichtet haben. Die Befunde konnten nicht bestatigt 
werden (vgl. KOLMER und NICOLL). 

2. Auffassungen, nach denen der Scharlachstreptococcus erst durch eine 
Syrnhiose mit einern Begleitvirus zurn Scharlacherreger wird. 

Virus von ZLATOGOROFF. 

ZLATOGOROFF und seine Mitarbeiter erheben im groBen und ganzen ahnliche 
Beobachtungen wie Dr CRISTINA, CARONIA und SINDONI. Auch sie fanden in 
den Aussaaten der Filtrate aus dem Scharlachmaterial auf TAROZZI-NoGUCHI­
Nahrboden den von italienischen Forschern beschrieboenen ahnliche filtrable 
Doppelkornchen. Sie wollen diese Gebilde auf Blutagar unter anaeroben Be­
dingungen geziichtet haben. Mit dem Filtrat einer Zungenbelagemulsion von 
einem frischen Scharlachkranken haben sie bei Affen und Kaninchen Erytheme 
und Schuppung mit Fieber erzielen konnen. Das Blut solcher Tiere agglutinierte 
Scharlachstreptokokken und ergab mit diesen auch eine positive Komplement­
ablenkung. Angeblich gelang es auch eine Hautreaktion mit ihrem Virus beim 
Menschen zu erzielen. Diese Reaktion solI mit Rekonvaleszentenserum neutrali­
sierbar sein. Auch wurden Versuche mit Kinderimmunisierung angestellt. 

ZLATOGOROFF schreibt seinem Virus die Rolle eines Aktivators des hamo­
lytischen Streptococcus zu. Nur beim Tier konne es auch ohne Streptokokken-
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beteiligung einen Scharlach hervorruIen (!?). Auch gegen die Beobachtungen 
von ZLATOGOROFF, die iibrigens von BURGERS (vgl. auch TOYODA und FUTAGI) 
nicht bestatigt werden konnten, gelten dieselben Einwande, wie sie gegen die 
BeIunde italienischer Autoren namhaIt gemacht worden sind. Vor allem sei 
wieder darauf hingewiesen, daB die Tierversuche, insbesondere am Kaninchen 
(vgl. oben S.274), wenig beweisen; ja die am Kaninchen vollig wertlos sind, 
urn so mehr, als aus den ZLATOGOROFFSchen Beschreibungen keineswegs zu 
folgen scheint, daB seine Tiere auch tatsachlich ein scharlachahnliches Syndrom 
aufwiesen (vgl. R. KRAUS). Die ZLATOGOROFFSchen Ergebnisse mit Haut­
reaktionen waren, seinen eigenen Aufzeichnungen zufolge, vollig unregelmaBig. 
Auch die N eutralisierbarkeit dieser Reaktionen durch ein Rekonvaleszentenserum, 
die iibrigens erst nachgepriiIt werden miiBte, beweist aus dem Grunde wenig, 
als ein Menschenserum Antikorper verschiedenster Art enthalten kann. Ubrigens, 
wie es R. KRAus (auch TOYODA und FUTAGI) hervorhebt, ist es nach der Art der 
Vorbereitung des ZLATOGOROFFSchen Filtrats durchaus wahrscheinlich, daB dieses 
auch das echte Scharlachtoxin enthalten hat. 

Syzygiokokken von HERZBERG. 
HERZBERG ziichtete aus dem Rachen von Scharlachkranken 0,4--0,5 ft groBe, 

gramnegative, nicht Iiltrierbare Kokken, die nur bei einem Sauerstoffpartial­
druck von 20-40 mm Hg am besten auf Kaninchenblutplatten ohne Trauben­
zuckerzusatz wachsen. Der fiir Versuchstiere apathogene Keirn (Versuche an 
Affen sind noch nicht gemacht worden) wird von HERZBERG als mit Mikrococcus 
gazogenes, aus der Gruppe Staphylococcus parvulus; verwandt angesehen. 
Beim Scharlach konnte er in 100%, bei den sonstigen Krankheiten bzw. bei 
Gesunden in 26--27 % nachgewiesen werden. Bereits am 2. Exanthemtage ge­
winnt das Serum von Scharlachkranken agglutinierende Eigenschaften den 
Syzygiokokken gegeniiber. HERZBERG hat mit dem Filtrat der fliissigen Kul­
turen dieser Kokken bei intracutaner Injektion eine hautrotende Wirkung 
erzielt, der weder durch Scharlachheilserum der Behringwerke, noch mit einem 
Normalserum (nur mit einem Serum gepriift!) eines Erwachsenen, dafiir aber mit 
Scharlachrekonvaleszentenserum vorgebeugt werden konnte. HERZBERG hat 
die Empfindlichkeit der Haut von 533 Personen im Verlaufe des Scharlachs 
gepriift. Er glaubt aus positiven Resultaten eine Kurve mit 5 Gipfeln (5., 12., 
18.-20., 27. und 33. Krankheitstag) errechnet zu haben. Diese solI mit einer 
Kurve, die die Zahl der Komplikationen im Verlaufe der Erkrankung nach den 
Krankheitstagen geordnet zeigt, parallel verlaufen. Er will daher die Syzygio­
kokken-Filtrat-EmpIindlichkeit mit dem von FAN CONI vermuteten Phasenver­
lauf des Scharlachs in Zusammenhang bringen. Danach treten im Verlaufe des 
Scharlachs nach etwa jedem 10.-15. Tage kurze Perioden mit einer erhohten 
Anfalligkeit auf. Der Ausbruch der meisten Spatkomplikationen solI auI diese 
Perioden entfallen (vgl. FALKENHEIM). HERZBERG glaubt im Syzygiococcus einen 
mit dem Streptococcus haemoliticus den Scharlach gemeinsam verursachenden 
Keirn vor sich zu haben. Wir haben seit einigen Monaten die Rachenabstriche 
von 30 frischen Scharlachfallen auf das V orhandensein der gramnegativen 
Kokken in Originalpraparaten untersucht. Von jedem Abstrich wurden jeweils 
5 Praparate angefertigt. Nur in 3 Fallen konnten wir iiberhaupt gramnegative 
Kokken bzw. kokkenahnliche Gebilde entdecken. Die Praparate von den 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 20 
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iibrigen Fallen enthielten nichts derartiges (HERZBERG lehnt die Diagnose -
Scharlach - beim Nichtauffinden seines Keimes im Rachen des Kranken ab I). 
Die Paraagglutination mit dem Serum von Scharlachpatienten ist fiir verschie­
denste Keime bekannt (Staphylokokken, Pseudodiphtheriebacillen, Typhus, 
Paratyphus, Colistabchen) und ist z. B. durch Ziichtung in Filtraten von Scharlach 
produkten auch ubertragbar (vgl. auch FmEDBERGER, CANTACUZENE und BONCIU, 
~TIN und LAFFAlLLE). Fur die Tatsache, daB es HERZBERG gelang, mit dem 
menschlichen Scharlachrekonvaleszentenserum der Hautreaktion mit dem 
Syzygiokokkenkulturfiltrat vorzubeugen, gelten dieselben Bedenken, wie fiir 
die analoge Erfahrung mit dem ZLATOGOROFFSchen Keirn. Entschieden gegen 
Spezifitiit dieses Befundes spricht das Unvermogen eines therapeutisch so 
hochwirksamen Praparates, wie Scharlachserum der Behringwerke diese Haut­
reaktion zu neutralisieren. Die von HERZBERG "aufgebaute Kurve", die das 
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Krankheffstuge 
Abb.1. [Aus HERZBERG: ZbI. Bakter. 114,293 (1929).] 

Verhalten der Hautempfindlichkeit dem Kulturfiltrat seines Keimes gegenuber 
im Verlaufe des Scharlachs zeigt, ist in der Abb. 1 wiedergegeben. Es ist 
kaum notwendig, iiber dieses vollig regellose Gebilde weitere Worte zu verlieren. 
Es ist iibrigens nicht richtig, wenn HERZBERG die Kurve der DICK-Gift-Haut­
Empfindlichkeit beim Scharlach aus dem Grunde, daB diese keine Beziehungen 
zu Scharlachkomplikationen aufweist, als ".... dem klinischen Verlauf des 
Scharlachs nicht koordiniert" bezeichnet, ... "wenn man nicht sagen will, daB 
sie ihm ... "widersprache. Wie oben S. 281£. besprochen wurde, hangt die DICK­
Empfindlichkeit nur mit dem antitoxischen Anteil der Scharlachinlmunitat zu­
sammen, und kann daher, wie auch z. B. die AuslOschfahigkeit des Serums 
von Scharlachkranken, keine Beziehungen zu den pyogenen Erscheinungen 
dieser Krankheit haben. Es besteht hiermit kein Grund fur die Annahme irgend­
welcher Beziehungen des HERZBERGSchen Keimes zum Scharlach (vgl. auch 
FmEDBERGER und ELKELES). 

MANDELBAUM glaubte auf Grund einiger epidemiologischer Beobachtungen 
ein diphtherieahnliches Stabchen (coryne bacterium diphtheroscarlatinae), als 
den eigentlichen Scharlacherreger ansprechen zu miissen (vgl. auch HmscH). 
Dieses leite die Krankheit ein, wurde aber so gut wie stets durch die sofort ein­
brechenden hamolytischen Streptokokken, die dann das eigentliche Scharlach­
bild verursachen, verdriingt. BURGERS (auch TOYODA und FUTAGI, KLEIN­
SCHMIDT) konnten die Befunde M.A.NDELBAUMS nicht bestiitigen. v. BORMANN­
HERHOLZ und STANKIEWITCZ stellten fest, daB die von MANDELBAUM hervor­
gehobenen kulturellen Eigenheiten seiner Stabchen (Myelin- und Cholesterin-
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bildung in alten Kolonien) allen Diphtheriestabchen eigen sind. Auch seine 
epidemiologischen Beobachtungen konnten nicht bestatigt werden. 

Die Ergebnisse dieses Kapitels konnen jetzt dahin zusammengefaBt werden, 
daB keine einzige der darin angefUhrten Hypothesen tiber die Scharlachatiologie 
auch nur einen Bruchteil von dem Beweismaterial, tiber das die Streptokokken­
atiologie verftigt, aufzuweisen vermag. Die Bemtihungen mancher Autoren, 
einen Miterreger fur den Streptococcus zu konstruieren, wirken bei der oben 
besprochenen voIligen Ubereinstimmung der Eigenschaften des Scharlachstrepto­
coccus mit dem pathogenetischen Geschehen, beim Scharlaeh im besten FaIle 
storend. Aueh halten die wenigen Tatsaehen, die hin und wieder fUr die Bezie­
hungen eines oder des anderen dieser Erreger zum Scharlaeh zu spreehen seheinen, 
einer ernsten Kritik nieht stand. 

Es ware hiermit Zeit, die aus/uhrliche Besprechung anderer Scharlacherreger 
als des hamolytischen Streptococcus aus den leitenden Lehr- und Handbuchern zu 
streichen. 

20* 
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I. Einleitung. 
1m Schrifttum wird auf zweifache Weise versucht, in das Wesen und in die 

Entstehung der Herzgerausche Einblick zu gewinnen. 
Ein Teil der Autoren strebte danach, die Herzgerausche, welche ein Gemenge 

verschiedener Tone sind, in ihrer Zusammensetzung aufzuklaren. FRIEDRICH 
MULLER hat auf diesem Gebiete wichtige Fortschritte erzielt. Ihm folgten 
eine Reihe von Forschem, welche sich bemiihten, durch wechselnde Methoden 
die graphische Herzschallaufnahme zu verbessern. Mit Hilfe der Elektro­
akustik ist es in neuester Zeit gelungen, Herzgerausche fehlerfrei aufzuzeichnen 
(TRENDELENBURG, POSNER, GRODEL u. a.). Wurde damit auch die Kenntnis 
von der Zusammensetzung der Herzgerausche auf eine hohe Stufe gebracht, 
so lassen doch Schallkurven nur in beschranktem MaBe Schliisse auf Vorgange 
zu, welche sich intracardial bei der Bildung der Herzgerausche abspielen. Es 
konnen nur Anhaltspunkte iiber mitwirkende Umstande gewonnen werden. 

Ein anderer Weg, urn die Art der Bildung der Gerausche innerhalb des 
Herzens kennen zu lemen, wurde schon in der Mitte des vorigen Jahrhunderts 
beschritten. Die Beobachtungen der Klinik unter Zugrundelegung der patho­
logisch-anatomischen Befunde gaben den AnlaB, urn mit physikalischen Modell­
versuchen die Entstehung der Herzgerausche nachzuahmen. Es handelte sich 
dabei nicht darum, nur Gerausche nach Art der Herzgerausche zu erzeugen. 
Vielmehr sollten an einfachen Vorrichtungen durch Wechsel der Versuchs­
bedingungen die Faktoren aufgedeckt werden, welche bei dem Zustandekommen 
derartiger Schallphanomene mitwirken. Man hoffte, durch diese Methode die 
Zwischenglieder der Reihe zu finden, deren beide Endpunkte durch das klinisch 
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wahrnehmbare Gerausch und durch den pathologisch-anatomischen Befund 
gegeben und bekannt sind. 

Einige Veroffentlichungen bringen zusammenfassende Berichte iiber die 
Mitteilungen im Schrifttum, welche das angeregte Thema zum Inhalt haben 
[NOLET, SAHLI, EDENS, VON FREY, BONDI (7) u. a.]. Hier sei mit moglichster 
Kiirze und Pragnanz aus dem Schrifttum nur hervorgehoben, was zum Ver­
standnis und zur Ankniipfung fUr die weiteren Mitteilungen dienen mag. Diese 
bringen im wesentlichen die Kenntnis und die Ergebnisse neuer physikalischer 
Modellversuche iiber die Entstehung der Herzgerausche und suchen, das Wissen 
zu vertiefen, welches aus friiheren Versuchen erworben werden kann. 

Das bisherige experimentelle Tatsachenmaterial ist nicht groB. HEYNSIUS, 
WEBER, NOLET untersuchten dic Gerauschbildung an der Einmiindung eines 
engen in ein weiteres Rohr wah rend einer Durchstromung. NOLET zeigte, 
daB Durchstromung in der Gegenrichtung, also von einem weiten zu einem 
engen Rohre hin, ebenfaUs Gerausche hervorrufe. WEBER und spater NOLET 
beobachten Gerauschbildungen bei Durchstromung von glatten und geraden 
Rohren mit konstantem Querschnitt. Es bedurfte dabei einer besonderen Er­
hohung der Stromungsgeschwindigkeit. 

AIle sonst mitgeteilten Versuchc, so die Gerauschbildung bei lokaler Ver­
engerung von Schlauchen, ferner bei der Miindung von Schlauchen in einen 
aneurysmaartig erweiterten Raum, weiter die Gerauschbildung eines Strahles, 
der aus der engen Offnung eines sonst verschlossenen Endquerschnittes eines 
Rohres hervortritt (PreBstrahl), lassen sich ohne weiteres unter die genannten 
Grundversuche einreihen. 

Das Unzureichende der bisherigen Experimente wurde deutlich, als mit der 
osophagealen Auskultation eine neue Gerauschart gefunden wurde. Keines der 
physikalischen Modelle war imstande, zur Erklarung des neuen Gerausches 
beizutragen. Zu weiteren Forschungen drangten auch andere Erwagungen. 

Die Resultate der Versuche ergeben bei den verschiedenen Autoren im 
wesentlichen gute Ubereinstimmung. Hingegen sind die Meinungen geteilt, wenn 
es sich darum handelt, diese Resultate zu erklaren. 

Die urspriingliche Frage nach der Gerauschbildung im Herzen mit seinem 
komplizierten Bau und wahrend seiner mehrfach geteilten Funktion fiihrte zu 
einer neuen Aufgabe. Die Ursache der Gerauschentstehung soUte nur mehr in 
einer ganz unkomplizierten Vorrichtung bei einer direkten und einfachen 
Durchstromung erkannt werden. Erst nach der Losung dieser Aufgabe war 
ein besseres Verstandnis fiir die Gerauschbildung im Herzen zu erwarten. 

Urn aber beim Unterricht diese Fragen nicht unbeantwortet zu lassen, findet 
man in den Lehrbiichern und in den Einfiihrungen zur Perkussion und Aus­
kultation iiberall die Lehre von WEBER wiedergegeben, die auf AuBerungen von 
KIWISCH beruht. Saugwirkung des eindringenden Strahles und Erweckung der 
Elastizitatskrafte in der Wand des weiteren Rohres sollen die Schalloszillationen 
hervorrufen. WEBER meint also, daB in der Rohrwand die primiire und einzige 
Ursache des Schalles liege. 

NOLET hat 1870 bereits auf das Unklare und Unhaltbare dieser Theorie 
hingewiesen, die ja auch jeder experimentellen Stiitze entbehrt. Die Druck­
erniedrigung im Beginn des weiteren Rohres ist so gering, daB der Druck im 
Rohrinnern immer noch den auBeren atmospharischen Druck weit iiberragt. 
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Es fehlt daher jeder AnlaB fiir eine Einschwingung der Rohrwand und fiir die 
Weckung der elastischen Krafte. Ferner erhielt bei Verwendung von Rohren 
aus sehr wechselndem Material NOLET stets das gleiche Gerausch. Es machte 
keinen Unterschied in der Beschaffenheit des Gerausches, ob das weitere Rohr 
ein schlaffer Darm oder aus hartem Glas oder Metall war. 

Seinem Lehrer HEYNSIUS folgend, verlegt NOLET die primdre U rsache fur 
das Gerdusch nicht mehr in die Rohrwand sondern in die stromende FlUssigkeit. 
HEYNSIUS konnte fiir diese Lehre eine experimentelle Unterlage erbringen. Er 
konnte auf optischem Wege im Beginn des weiteren Rohres Wirbelbildung 
nachweisen. 

NOLET sieht in diesen Wirbelbildungen die wichtigste Bedingung fUr daR 
Zustandekommen des Gerausches. Er betont aber in geradezu bewundernswerter 
Ehrlichkeit und Selbstkritik, daB ein Einblick in den Zusammenhang von 
Wirbelbildung und Gerauschoszillation noch vollkommen fehle. Die theoretische 
Physik enthalte nichts, was diese Liicke in dem Wissen iiberbrucken konne. 

Neben dem Unzureichenden des experimentellen Materials verlangte auch 
die Unmoglichkeit, die Ursache der Gerauschbildung selbst in einfachen Vor­
richtungen wirklich zu verstehen, ein weiteres Arbeiten auf diesem Gebiete. 
Abgesehen von dem rein wissenschaftlichen Interesse handelt es sich doch 
darum, den angehenden Arzten beim Beginn ihres klinischen Studiums ein 
festes und solides Handwerkzeug fur die Untersuchung der Kranken zu iiber­
geben. Mangelnde Kenntnis soIl nicht durch unbegriindete Theorien verdeckt 
werden. Auch SAHLI bringt in seinen Darlegungen das Unbcfriedigende dcs 
bisherigen Wissens zum Ausdruck. 

Eine Reihe weiterer Forscher, vor allem R. GEIGEL, haben sich urn die 
Losung des Problems noch bemiiht, ohne dail es ihnen gelungen ware, wesentliche 
Fortschritte zu erzielen. Das liegt darin begriindet, dail die Forscher den rein 
akustischen Teil der Physik fiir die Beantwortung entsprechender Fragen als 
allein zustandig erachtet haben. Da die Herzgerausche rein mechanisch-physi­
kalische Phanomene sind, kann natiirlich fiir eine Erklarung derselben nur die 
Physik die Handhabe bieten. Doch miissen die Fragen, die der arztliche Forscher 
vor das Forum der Physiker bringt, auch richtig gestellt werden. Fiir eine 
Erklarung der Entstehung der Herzgerausche ist der rein akustische Teil der 
Physik nicht ausreichend. Man muil tiefer schiirfen und an die Vorgange heran­
treten, welche den Herzgerauschen zugrundeliegen. Das sind aber Stromungs­
vorgange. Die Gerdusche sind N ebenerscheinungen, welche Stromungen begleiten. 
Erst nach dem Verstehen der intimeren V organge innerhalb der Stromung kann 
der Schritt getan werden, urn auch iiber das Zustandekommen des akustischen 
Effektes das Notige zu erfahren. NOLET hat schon ahnliche Forderungen erhoben. 

tiber Stromungsvorgange unterrichtet ein zweites Gebiet der Physik, die 
Hydrodynamik. Auf diesem Gebiete wurden in den letzten Jahren betrachtliche 
Fortschritte erzielt, so dail die Frage N OLETs nach dem Zusammenhang von 
W irbelbildung und Schalloszillation eher beantwortet werden kann. Damit 
riickt aber eine richtige Deutung der Gerauschentstehung bei den Versuchen 
mit physikalischen Modellen in den Bereich der Moglichkeit. 

Ein Eingehen auf die Stromungslehre in ihrem theoretischen, besonders 
auch in ihrem praktisch-technischen Teil der Hydraulik ist noch aus einem 
anderen Grunde von Vorteil. Diese Lehrc zcigt, wie bcrechtigt das Bestreben 
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ist, komplizierte Fragen, die bei der Bearbeitung naturgegebener Verhaltnisse 
immer wieder auftreten, durch physikalische M odellversuche einer Losung nahe­
zubringen. Der FluBbautechniker konstruiert fur seine Aufgaben nach den in 
der Physik wohlausgearbeiteten Ahnlichkeitsgesetzen physikalisch richtige 
Modelle. Sie gestatten gegenuber den Vorgangen in der Natur den EinfluB 
einzelner BestimmungsgroBen getrennt zu untersuchen. Trotzdem erlauben sie 
alle Ubertragungen auf einen auszufUhrenden Bau. 

Derartige Modelle konnen fUr das Zirkulationssystem nur mit gewisser 
Annaherung hergestellt werden. Fur das Studium der Probleme, die hier in 
Frage stehen, genugen Vorrichtungen, welche das Prinzipielle im Aufbau des 
Herzens sinngemaB und in denkbar einfachster Weise wiedergeben und welche 
auBerdem Durchstromungen unter wechselnden Druckverhaltnissen erlauben. 
Auch die Kreislaufphysiologie hat entsprechende Modelle mit groBem Nutzen 
vielfach in Gebrauch gezogen (FRANK, BROMSER, A. MULLER u. a.). Dazu 
kommt, daB bei hydrodynamischen Modellen vor allem die Gestaltung und 
die Stromung Wichtigkeit besitzen, aber nicht die Natur der Flussigkeit und 
die Beschaffenheit der Wande (s. Abschnitt IV, S.348). 

Zunachst solI hier einiges aus dem Gebiete der Stromungslehre kurz vor­
gebracht werden und ebenso einigcs aus der Akustik. So kann das richtige Ver­
standnis fur die dann eingehend und ausfuhrlich erfolgende Beschreibung der 
Experimente und fur ihre Deutung erhalten werden. Die Darstellung der physi­
kalischen Grundlagen erfolgt so, daB sie auch dem auf diesem Gebiete wenig 
geschulten Arzt klar erscheinen durfte. Die Schilderung der Experimente 
enthalt im wesentlichen alles, was in fruheren Arbeiten bereits mitgeteilt wurde 
(BONDI). Die Zusammenstellung zu einer mehr einheitlichen Betrachtung deckte 
aber vereinzelt gewisse Lucken in den Kenntnissen auf. Sie lie Ben sich durch 
wenige und leicht auszufUhrende Versuche beseitigen, welche hier zum ersten 
Mal veroffentlicht sind 1. Ebenso konnten manche Ergebnisse allgemeiner und 
spezieller Art eine neue und treffendere Formulierung erfahren. Auf Grund 
aller physikalischen Modellversuche und ihrer Resultate wird dann untersucht, 
ob und wie weit dadurch ein besseres Verstandnis fur die Beobachtungen der 
Gerausche in der Klinik moglich wird. AbschlieBend sei auf die erzielten 
Fortschritte zusammenfassend hingewiesen. Doch wird al1ch eine bedachtsame 
Kritik Anknupfungen fUr weitere Fragestellungen und kommende Forschungen 
bieten. 

Zur Begrenzung des Stolfes sei erwahnt, daB es sich hier nicht urn die kurz­
dauernden Gerausche der HerztOne handelt, sondern nur urn die langerdauernden 
Schallphanomene, die in der Klinik mit Gerausch bezeichnet werden. - Auch 
werden nur intrakardiale Gerausche Erorterung finden. - Ferner steht nur die 
primare Entstehung dieser Gerausche hier in Frage. Erscheinungen von Mit­
schwingen und Erscheinungen, die durch Koppelung mit angrenzenden und 
benachbarten Gebilden entstehen, werden nicht in die Besprechung cinbezogen. 
Nur die Intensitat der Gerausche findet wesentliche Beachtung, also die Eigen­
schaft der Gerausche, welche die Klinik mit laut bzw. leise charakterisiert. 
Andere Qualitaten der Gerausche, die die Klinik mit hoch oder tief, ferner mit 
glatt oder rauh beschreibt, werden hier entweder gar nicht oder nur nebenher 

1 Auch diese erganzenden Versuche wurden im Laboratorium der 1. Medizinischen 
Universitatsklinik in Wicn - Prof. H. EpPINGER - ausgefiihrt. 
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erwahnt. Vielleicht kann in zukiinftigen Arbeiten darauf mehr eingegangen 
werden, wenn ein geeigneter Oscillograph zur Verfiigung steht. 

Die sehr schwierige physikalische Durcharbeitung des Gebietes ermoglichte 
nur die dauernde Unterstiitzung durch Prof. Dr. E. HASCREK von der zweiten 
physikalischen Lehrkanzel der Wiener Universitat, dessen Geduld den vielen 
und oft rein a~ztlich orientierten Fragestellungen gegeniiber niemals versagte. 

II. Knrze VorbemerknDgeD ans der Hydrodynamik nDd Aknstik. 
Fiir die aku8ti8chen Wirkungen von Stromungen sind nicht die Eigenschaften 

der Stromung von Bedeutung, die sich im Druck und Stromvolumen mani­
festieren und welche bei den Arbeiten der Kreislaufphysiologie die ausschlag­
gebende Rolle spielen. Hier muB mehr iiber das innere Gefiige der stromenden 
Masse gesprochen werden. 

Bei Stramungen durch gerade Rahren wird zwischen laminarer und turbulenter 
StrOmung unterschieden. Ein Farbtropfen, in die Mitte der Stromung gebracht, 
wird bei laminarer Stromung zu einem geraden Faden ausgezogen. Bei turbu­
lenter Stromung bildet der Farbfaden viele Schlingen und triibt bald die 
stromende Fliissigkeit. Bei turbulenter Stromung sind groBere Druckkriifte fiir 
die FliissigkeitsbefOrderung notig. 1m allgemeinen kommt laminare Stromung 
nur bei sehr langsamen FlieBvorgangen vor. 

Zur Unterscheidung zwischen den beiden Stromungsarten gilt die REYNOLD-

8che Zahl R = D v. Es bedeutet v di~ mittlere Geschwindigkeit, D den Rohr-
v 

durchmesser, 'V die kinematische Zahigkeit. Letztere ist das Verhaltnis von 
Viskositat zur Dichte. Stromungen, bei denen die REYNOLDSche Zahl unter 3000 
liegt, sind laminare. Stromungen iiber 6000 sind vollkommen turbulent. Die 
REYNOLDSche Zahl hat nur Geltung bei Stromungen in Rohren mit konstantem 
Durchme88er, in denen keinerlei Storungen durch Armaturen oder Rohrverenge­
rungen oder Rohrerweiterungen stattfinden. 

Besonders in letzterem FaIle spricht man von einer 8tationiiren StrOmung, 
"wenn sich bei einer Stromung an jeder Stelle des Raumes die Geschwindig­
keit nach GroBe und Richtung mit der Zeit nicht andert, wenn sich also fiir 
den Beschauer stets dasselbe Bild der Stromung darbietet"1. 

Diese Stromung ist also von der Zeit unabhangig. Sie kann daher auf die 
Umgebung nicht so wirken, daB dort Vorgange entstehen, die sich wie Schall­
wellen in der Zeit periodisch andern. Derartige Wirkungen konnen aber von 
einer Stromung ausgehen, in welcher sich Wirbel bilden und ablOsen. Das 
Zustandekommen dieser Vorgange laGt sich an einem einfachen Beispiel, das 
von Forschern wie PRANDTL, KARMAN, RUBACH herriihrt, erlautern. 

MuB eine Fliissigkeit einen von auGeren Kriiften festgehaltenen Zylinder 
umstromen, so findet eine Druckerhohung an der vordersten und hintersten 
Mantelgeraden des Zylinders statt (Abb. 1). Man spricht von Staupunkten. An 
beiden Stellen ist die Geschwindigkeit erniedrigt und damit miissen nach dem 
BERNOULLIschen Energiesatz Druckerhohungen auftreten. Umgekehrt treten 
an den beiden seitlichen auBersten Mantelgeraden hohe Geschwindigkeiten auf 
und damit geringere Drucke. 

1 Hiitte 1931, 357. 
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Die Flussigkeitsschichte, die den Zylinder beruhrt, wird durch Reibung in 
ihrer Bewegung gehemmt. PRANDTL nennt sie Grenzschichte. Diese ihrer Energie 
teilweise beraubte Schichte muB zum hinteren Teil des Zylinders hinstromen, 
also zu einem Ort, wo ein erhohter Druck vorhanden ist. Sie muB also gewisser­
maBen bergauf flieBen. Dadurch kommt es zur Bewegungsumkehr, damit zur 
W irbelbildung und dann W irbelablosung. 

a b 

Abb. la und b. Qnerschnitt cines in der Stromung fixierten Zylinders. In der Fliissigkeit bei a Bewegungs­
umkehr und beginncnde Wirbelbildung. Bei b berei!s eingctretcne Wirbelbildung. 

(Aus PRANDTL: }'liissigkeitsbewegung.) 

Hinter dem Zylinder ist ein Flussigkeitsband, welches von diesen abgelosten 
Wirbeln erfUHt ist: Die W irbelschleppe, die aus zwei Wirbelreihen besteht. Fur die 
stabilen Relationen, die sich in einiger Entfernung vom festen Korper inner­
halb der Fliissigkeit der WirbelstraBe ausbilden, fand v. KARMAN die Formel: 

Abb. 2. Wirbelschleppe. Aufnahme von RUBACH. (Aus PRANDTI.: Fliissigkeitsbewegnng.) Dcr Zylinder wurde 
hi er durch ruhcndc Fliiss igkeit bewegt. 

~ = 0,2. Es bedeutet N = Zahl der Wirbel pro Sekunde in einer Horizontal­

ebene, D = Durchmesser des Zylinders, U = die Geschwindigkeit der stro­
menden LameHe. 

1m Wesen handelt cs sich darum, daB durch den Fremdkorper eine Flussig­
keitslameHe (die Grenzschichte) eine andere Geschwindigkeit als die umgebende 
Flussigkeit erhii,lt. Durch Ablosung dieser Grenzschichte und Fortsetzung in der 
Flussigkeit als Trennungsschichte treten nun Vorgange auf, die im Wesen darin 
bestehen, daB Fliissigkeitswirbel sich periodisch bilden, periodisch abgelost 
werden und dann in regelmaBigen Abstanden in der sog. WirbelstraBe oder 
W ir belschleppe dahinziehen. 
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Wahrend beim stationaren FlieBen in einem betrachteten Raumpunkt die 
aufeinanderfolgenden Fliissigkeitsteilchen immer gleiche Richtung, Geschwindig­
keit und Druck besitzen, ist es in jenen Raumpunkten anders, an denen eine 
Wirbelschleppe vorbeizieht. Neben der Richtung andert sich hier andauernd 
Druck und Geschwindigkeit, deren GroBen sich in bestimmten Zeitabstanden 
wiederholen. Mit anderen Worten, es findet in diesen Raumpunkten ein stetes 
Pendeln von Druck und Geschwindigkeit statt. Es ist klar, daB eine sich dauernd 
periodisch wiederholende Anderung auf das umgebende Medium entsprechend 
einwirkt und sich in demselben fortpflanzt. Eine Membran des Stethoskops 
kann daher durch periodische Schwingungen so in Bewegung gesetzt werden, 
daB ein Gerausch wahrgenommen werden kann. 

Die Tatsache, daB in einer stationaren Stromung durch jeden Querschnitt 
des Rohres die gleiche Fliissigkeitsmenge in der Zeiteinheit passiert, findet 
ihren Ausdruck in dem Kontinuitatsgesetz 

q=q1=q2=qa= ... qn' 
Es ist q = F c. Man kann daher das Kontinuitatsgesetz auch beschreiben 

fiir zwei Querschnitte. F c = F1 c1. 

E . F D2 n f 1 F F C1 f F 1 d 'b't Dr s 1St nun = 4' es 0 gt = 1 c' erner c = F c1, as ergl t Wei er c = D2 c1· 

In den Formeln bedeutet D der Rohrdurchmesser, q Fliissigkeitsmenge pro 
Sekunde, F Rohrquerschnitt, c mittlere Stromungsgeschwindigkeit. Die Be­
rechnung der mittleren Geschwindigkeit erfolgt durch Messung der sekundlichen 
AusfluBmenge und ihre Division durch die Flache des betreffenden Querschnittes. 

Das Kontinuitatsgesetz wurde gerade bei den Forschungen iiber Herz­
gerausche vielfach iiberwertet. Man glaubte, daB die Erhohung der Geschwindig­
keit ganz allein durch die Rohrenge zustande komme. Man sah nur, daB die 
Geschwindigkeiten in verschiedenen Rohrlichtungen voneinander abhangig sind. 
Man iibersah aber dabei die Umstande, welche gemeinsam alle vorhandenen 
Geschwindigkeiten beherrschen. 

"Ober diese Abhangigkeit belehrt die Formel: c = f, (F, i), worin i das 
GefaIle, das ist der Druckunterschied pro Zentimeter der Rohrlange. Die Ge­
schwindigkeit ist also nicht vom Querschnitt allein, sondern auch vom Ge­
falle abhangig oder vom mittleren GefaIle, wenn man die Druckunterschiede 
am Anfang und Ende einer Strombahn in Betracht zieht. 

Alle Stromungshindernisse entziehen der Stromung Energie. Auch der ein­
getauchte Zylinder von KARMAN bewirkt, daB die vorhandene Energie, welche 
aus Druck und Geschwindigkeit besteht, herabgesetzt wird. Bildung und Ab-
16sung der Wirhel sind Vorgange, die Energie verzehren. 

Es gibt Beispiele aus der Hydrodynamik, die zwar mit Bildung von Wirbeln 
einhergehen, ohne daB es aber zur Wirbelab16sung kommt. 1st ein Wehr senk­
recht in einer Stromung so befestigt, daB ein Uberfall stattfindet, dann entstehen 
auf beiden Seiten des Wehrs groBe Wirbel. Sie bleiben aber an Ort und Stelle, 
fiiIlen den sog. Totraulll aus und zirkulieren wahrend der ganzen Dauer der 
Fliissigkeitsstromung (Abb.3). Diese Wirbel werden Walzen oder Zirkulationen 
genannt. Durch ihre Bewegung wird ebenfalls der Stromung Energie entzogen. 
Zirkulationen zeigen stets stabile Bahnen. 1m Gegensatz zu Vorgangen mit Bil­
dung und Ablosung von Wirbeln herrschen innerhalb der Zirkulation die gleichen 
zeitlich konstanten Verhaltnisse, hier ist eine stationare Stromung. Diese 
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festsitzenden Wirbel geben keinen AniaB zur Pendelung von Druck und Ge­
schwindigkeit. Daher fehlt dabei die Schallbildung. 

In der Akustik hat die Lehre von der Bildung und AblOsung der Wirbel, 
wie sie nach KARMAN und RUBACH dargestellt wurde, durch die Arbeiten von 
KRUGER eine wichtige Anwendung erfahren. Es handelt sich urn die Begrundung 
der Tonentstehung bei den Lamellentonen. Die Physik zahlt zu diesen Ton­
bildungen die Hiebtone, die SpalttOne und die Schneidetone. Man findet in den 
Lehrbuchern der Physik die bisherigen Kenntnisse uber das ganze Gebiet in 
einem Kapitel, das haufig nur mit dem Titel: "Uber die Hiebtone" versehen 
ist. Die ursprungliche Beobachtung eines entsprechenden akustischen Phanomens 
geschah beim schnellen Schlagen eines Stabes durch die Luft. Eine Basis fUr 

Abb. 3. In der Abbildung istnUf der festsitzcnrle 
Wirbel hinter einem Wehr gezeiehnet, sog. 
Walze. Eine Walze mit umgekehrten Dre­
hungssinn ist aueh vor dem Wehr, hier nieht 
ausgefiihrt. (Aus ASCHOFF: Thrombose und 

Sandballkbildung.) 

Forschungen auf diesem Gebiet wurde 
durch Versuche geschaffen, die STROUHAL 
im Jahre 1878 ausfuhrte. 

STROUHAL bezeichnet als ReibungstOne 
Tone, die entstehen, wenn ein Draht mit 
genugender Geschwindigkeit durch ruhen­
de Luft bewegt wird. Genaue Unter­
suchungen zeigten, daB die Tonhohe dieser 
Reibungstone mit der Geschwindigkeit der 
Bewegung wachst und mit VergroBerung 

der Durchmesser der Drahte fallt. Die Reibungstone sind unabhiingig von 
den Drahttonen, das sind die Eigentone des Drahtes, welche am leichtesten 
durch Zupfen des Drahtes entstehen. 

Zu den HiebtOnen oder Reibungstonen gehort das bekannte Tonen der 
Telegrafendrahte und der Aeolsharfe. Es macht physikalisch namlich keinen 
Unterschied, ob das Hindernis sich bewegt, wahrend das umgebende Medium 
ruht wie in STROUHALS Versuchen, oder ob das Umgekehrte stattfindet 
(Abb. 1 u. 2). Bei den Telegrafendrahten ruft der Wind durch sein Stromen 
uber die ruhenden Drahte die Tonbildung hervor. 

Spalttone entstehen durch Ausstromen von Luft aus einer engen Spalte. Es 
sind nicht die Schwingungen der die Spalte bildenden Spaltbacken, sondern 
Vorgange, die sich zwischen der ruhenden und der bewegten Luft auBerhalb 
der Spalte abspielen. Auch wenn als Spaltbacken dicke Bleiplatten, die keinerlei 
Schwingungsfahigkeit besitzen, verwendet werden, lassen sich Spalttone hervor­
rufen. KOHLRAUSCH zeigte, daB Engerwerden der Spalte und Erhohung der 
Stromungsgeschwindigkeit die Schwingungsfrequenz der wahrnehmbaren Klange 
vergroBert. KOHLRAUSCH untersuchte vorwiegend Spalten zwischen 0,8 u. 0,4 mm 
Spaltbreite. Ober- und unterhalb dieser Spaltbreiten wurden meist nur Gerausche 
festgestellt, die aber weder analysiert wurden, noch bezuglich des Verhaltens 
zur Stromgeschwindigkeit eine Priifung erfahren haben. Die Gesetze der Spalt­
tonbildungen mit der Abhangigkeit der Tonhohe von der Stromgeschwindigkeit 
und der Spaltbreite sind nur fUr reine Klange bewiesen. Fur Gerausche haben 
sie keine Geltung. Es ist ein ahnliches Verhalten wie bei den stehenden 
Schwingungen in Luftsaulen. Sie kommen nur bei Klangen oder Tonen zu­
stande. Gerausche konnen stehende Schwingungen uberhaupt nicht erzeugen 
(SCHEMINZKY, S. 281). Speziell R. GEIGEL wollte ganz unrichtigerweise Herz­
gerausche von stehenden Schwingungen in den Herzhohlen ableiten. 
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Zur Familie der Lamellentone zahlen auch die Schneidetone. Sie haben 
ihren Namen daher, daB zu ihrer Darstellung die Luftstromung nicht nur eine 
Spalte passiert, sondern nach dieser Spalte auch auf die Schneide eines Prismas 
oder irgendeines geeignet geformten Korpers auftrifft. Die Scheidetone geben die 
Grundlage fur die Tone der Orgelpfeifen, bei denen aber zur Verstarkung des 
Tones auch noch eine resonierende Gassaule verwendet wird. 

KRUGER bewies, daB es sich bei all diesen Ton- und Klangbildungen urn Vor­
gange handelt, die auf Wirbelbildung und Ablosung beruhen, ganz analog dem 
beschriebenen Versuch von KARMAN und RUBACH mit dem zylinderformigen 
Stromungshindernis. KRUGER konnte den Beweis fUr die Hieb- und Draht­
tone zunachst dadurch bringen, daB er die alten Versuche von STROUHAL heran­
zog und in die Formel von KARMAN und RUBACH an Stelle der Zahl der (in 
der Luft unsichtbaren) Wir­
bel die Tonhohe resp. die 
Schwingungsfrequenz (in 
Hertz) einsetzte. Bei wei­
terer Verwendung der Draht­
dicke und der Drahtgeschwin­
digkeit wurde mit STROUHALS 
Versuchen dieselbe Konstante 
wie in den Versuchen von 
KARMAN und RUBACH er­
halten. So wurde bewiesen, 
daB die Tonbildung bei den 

Abb. 4. Photographlsche Aufnahme von Fltissigkeitsausstromung 
aus einer Spaite. (Aus KRtlGRR und SCHMIDTKE: 

Theorie der SpaltWne.) 

Hiebtonen durch Wirbelbildung und Wirbelablosung innerhalb von Luft entsteht. 
Bei Spalttonen erhielt KRUGER, wenn er aus den Versuchen von KOHL­

RAUSCH an Stelle der Drahtbreite die Spaltbreite in die KARMANsche Formel 
einsetzte, eine andere Konstante, namlich 0,04 statt 0,2. Diese Konstante 
konnte aber KRUGER auch erhalten, wenn er eine Spalte von Flussigkeit durch­
strom en lieB. Nur wurde jetzt statt eines Tones und seiner Schwingungszahl 
wieder die Zahl der Wirbel registriert, welche pro Sekunde auftraten. Dieselben 
lie Ben sich leicht mit dem Auge und auch auf der photografischen Platte 
beobachten. Die Versuche sind deshalb besonders wichtig fur das hier zu 
erorternde Problem, weil KRUGER durchAnwendung von Flussigkeit ein optisches 
Bild von dem Geschehen erhielt bei Austritt von Fliissigkeit aus Spalten, in eine 
ruhende Flussigkeit, ein Vorgang, der gerade im kranken Herzen oft statt­
findet (Abb.4). 

Die Physiker waren immer bestrebt, ihre Versuche unter moglichst ein­
fachen und ubersichtlichen Bedingungen durchzufUhren. Deshalb wurden ihre 
Untersuchungen nur an reinen Tonen und Klangen angestellt, die dann zu 
anderen meBbaren GroBen, wie Stromungsgeschwindigkeit, Dimension des 
Drahtes bezw. der Spalte in Beziehung gebracht werden konnten. Da Geriiusche 
ein Vielerlei von Frequenzen und Amplituden aufweisen, ist es leicht erklarlich, 
daB Gerausche fUr die Losung der angeregten Fragen weniger geeignet schienen. 
Nichtsdestoweniger geben die mitgeteilten Untersuchungen einen sicheren 
Anhaltspunkt, daB Gerausche, die durch Stromungen erzeugt werden, ebenfalls 
durch Wirbelbildungen und Ab16sungen entstehen wie die Klange. Bei den 
Klangen erfolgt im Gegensatz zu den Gerauschen die Wirbelablosung in 
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regelmiiBigen Intervallen. Dadurch sind bestimmte GesetzmaBigkeiten und 
RegelmaBigkeiten bei Gerauschen schwieriger nachweisbar. Auch sind ent­
sprechende Studien experimenteller Art von Physikern noch nicht durchge­
fiihrt worden. 

Unter den akustischen Eigenschaften der Herzgeriiusche ist besonders auf­
fallend, daB sie relativ leise sind. Wenn man von den sehr seltenen Fallen der 
Distanzgerausche absieht, dann ist immer der Herzschall nur mit direkt an­
gelegtem Ohr oder mit dem Stethoskop gut wahrnehmbar. Nach VON FREY 
handelt es sich hier urn den Wellenwiderstand. Schallschwingungen werden 
sehr gedampft, wenn sie die Grenzflache zweier Medien passieren, die eine ver­
schiedene Dichte und eine verschiedene Leitfahigkeit des Schalles besitzen. 
An der Grenzfliiche zwischen Wasser und Luft kann nur 1 %0 der Schallenergie 
in Luft hindurchtreten, wenn der Schall innerhalb der Flussigkeit erzeugt 
wurde. Der sog. Wellenwiderstand ware also eine Ursache fur das Leisesein 
des Herzschalles. Beim lebenden Organismus wird das Leisesein des Herz­
schalles noch weiter vermehrt durch Schallreflexionen an den Begrenzungs­
flachen der verschiedenen Medien der Herzbedeckung. 

Dieses Leisesein des Schalles kann noch anders begrundet werden. Erst 
nach Mitteilung der weiteren Untersuchungen ist es aber moglich, daruber aus­
fuhrlicher zu sprechen (S.365). 

1m Zusammenhang mit dieser Frage sei nur ein Punkt aus den folgenden 
Darlegungen vorweggenommen: Er betrifft die Beschattenheit des Stethoskops, 
das zur Beobachtung der leisen Schallphanomene dient. Fur experimentelle 
Untersuchungen, bei welchen in kurzen Zeitintervallen viele Auskultationen 
vorzunehmen sind, kann nur ein biaurikuliires Stethoskop in Betracht kommen. 
Nur dieses Stethoskop besitzt die notige Biegsamkeit und Beweglichkeit. In 
den weiteren Untersuchungen wurde daher das bekannte Stethoskop mit der 
Gabel aus zwei gebogenen Metallrohren und den angesetzten Gummischlauchen 
verwendet. Ursprunglich fiihrten die Gummischlauche zu einem kleinen Auf­
nahmetrichter, dessen weite Offnung durch eine gespannte Gummimembran 
verschlossen wurde. Diesen AbschluB erzwang die Art der Versuche, bei welchen 
manchesmal unter Wasser, besonders haufig aber auf der AuBenwand von 
Rohren die Abhorchung vorgenommen werden muBte. Ein offener Trichter 
kann bei Rohren nicht wie auf die ebene Flache der vorderen Brustwand luft­
dicht aufgesetzt werden. Durch entstehende Lucken wiirde zuviel Schallenergie 
verloren gehen. Die gespannte Gummimembran erwies sich aber wenig geeignet. 
Der Wechsel ihrer Spannung ergibt bei gleichen Versuchsanordnungen oft ver­
schiedene Resultate. Das anderte sich aber sofort, sobald an Stelle der Gummi­
membran eine harte, sehr dunne Celluloidplatte in Verwendung kam. Die 
Resultate sind dann konstante. Aus akustischen Grunden war e3 auch rich­
tiger, den Trichter durch pine flache Metallkapsel zu ersetzen. Ihre Eigen­
schwingungen liegen so hoch, daB sie mit Frequenzen, welche die Gerausche 
zusammensetzen, keine Resonanzen geben. 

In dieser Weise konnte den Forderungen in vielen Punkten entsprochen 
werden, welche neue Forscher, vor allem MARTINI, spater LANDES an die Gute 
eines Stethoskops stellen.Allerdings bemangelt LANDES die abschlieBenden 
Celluoidplatten wegen ihrer Eigenschwingungen, doch wurde dieser Fehler 
reichlich aufgewogen durch die Konstanz der Resultate bei gleichen Versuchen. 
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Die Schilderung der Experimente gibt zunachst die Bauweise der ent­
sprechenden Vorrichtungen an und dann die Resultate, die bei ihrer Durch­
stromung erhalten wurden. Die Versuche werden in der Reihenfolge wieder­
gegeben, in der sie auf Grund entsprechender Fragestellungen allmahlich zur 
AusfUhrung kamen. Gewohnlich waren die Resultate des einen Versuches Aus­
gangspunkt fUr Probleme, die zu ihrer Beantwortung das nachste Experiment 
verlangten. Nur dort, wo das Verstandnis der Darstellung es erfordert, wird 
diese Reihenfolge unterbrochen, damit Zusammengehoriges auch gemeinsam 
vorgebracht wird. An den erforderlichen Stellen werden die Versuche aus 
der Literatur angefUhrt und in der Linie der Darstellung verwertet. 

Die meisten Versuche entstammen einer Reihe von Arbeiten, welche die 
Entstehung der Herzgerausche zum 1nhalt haben (BONDI). 1m folgenden werden 
nur die einzelnen Vorrichtungen detailliert beschrieben. Die Ergebnisse werden 
oft mehr summarisch wiedergegeben, so muB beziiglich der Tabellen mit ge­
nauen zahlenmaBigen Resultaten auf die Originalarbeiten verwiesen werden. 
Bei jeder Darstellung werden immer alle erworbenen Kenntnisse in Betracht 
gezogen. Die Deutung der Versuchsergebnisse muB daher oft in anderer Weise 
erfolgen als es in friiheren, zeitlich zuriickliegenden Arbeiten moglich war. 

Die Benennung der verschiedenen Gerausche erfolgt nach dem wesentlichen 
Moment ihrer Entstehungsweise, so daB die Gerausche durch ihre Bezeichnung 
auch ihre Charakterisierung erfahren. Es solI durch V orsetzung des Wortes 
"Rohr'" vor den Namen eines Gerausches zum Ausdrucke kommen, daB dieses 
Gerausch nur innerhalb fliissigkeitserfiillter Rohre durch Stromungen in Rich­
tung der Rohrachse entsteht. 

2. Das Anprallgeriiusch. 
A usgangspunkt fUr die Auffindung des Anprallgerausches und damit fUr 

aIle weiteren Untersuchungen war eine klinische Beobachtung. Bei Studien 
mit der oesophagealen Auskultation konnte bei Patienten mit frischerer Mitral­
insuffizienz ofter ein auffallend lautes und rauhes Gerausch abgehorcht werden. 
Die gleichzeitige Rontgenuntersuchung bewies, daB man in diesem Fall sich an 
einer Stelle der Speiserohre befand, die direkt dem linken Vorhof benachbart 
war. Bei der gewohnlichen Auskultation an der Brustvorderwand war in diesen 
Fallen manchmal nichts zu horen, oder nur ein systolisches Gerausch, das viel 
leiser und auch im Timbre anders war. 

ORTNER hatte vor vielen Jahren gezeigt, daB Falle von Mitralinsuffizienz 
bei Auskultation aUf dem Riicken unterhalb des linken 1ntrascapularraumes 
manchmal ein systolisches Gerausch aufweisen, von dem an der Herzspitze nichts 
zu horen ist. ORTNER hat es als Mitralgerausch gedeutet. WEITZ konnte mit 
der Methode der oesophagealen Pulsschreibung, wie sie MINKOWSKI angegeben 
hatte, bei Fallen von Mitralinsuffizienz Kurven erhalten, die auf eine besonders 
starke Erschiitterung der V orhofhinterwand in der Kammersystole hinwiesen. 
WEITZ gab der Vermutung Ausdruck, daB diese Erschiitterung der Hinterwand 
des linken Vorhofes dadurch entstehe, daB der durch die Klappenliicke ent­
stehende Fliissigkeitsstrahl den ganzen Vorhof hindurchziehe und noch die 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 21 



322 s. BONDI: 

Hinterwand desselben zur Ersehutterung bringe. Die oesophageale Auskultation 
hat nun dureh das besehriebene Ergebnis diese Annahme sehr bekraftigt. Da 
aber aIle in der Literatur vorhandenen Beschreibungen und Begrundungen 
von Herzgerausehen diese Art der Entstehung nicht erwahnten und nieht 
kannten, sehien es notig, auf experimenteIlem Wege naehzuweisen, ob denn 
eine derartige Mogliehkeit fUr eine Gerausehbildung uberhaupt vorhanden sei. 
Naeh versehiedenen Vorversuchen wurde folgende einfache Vorrichtung kon­
struiert (Abb. 5) : 

Ein sehr breites Glasrohr a von nur 6 em Lange wird an dem einen Rande 
ein wenig umgestiilpt. Uber diesen Rand wird eine Gummimembran gespannt. 
Gleich unter dem Rande ist an einer Stelle ein enges, kurzes Rohrehen von au Ben 

und rechtwinklig zur Wand 
des breitenRohres angesehmol­
zen b. In das zweite Ende 
des breiten Rohres kommt ein 
dureh bohrter, gutpassender 
Gummistopfen. In die Boh­
rung wird ein etwa 6 em langes 
Rohrchen befestigt, dessen in­
nerhalb des breiten Glasrohres 
befindliehes Ende verengt ist 
und etwa 2 em von der Gummi­
membran entfernt bleibt c. 
Sowohl das Seitenrohr als auch 

Abb. 5. Anprallgerauscb. das Rohr im Stopfen wird mit-
tels eines Gummisehlauehes mit 

je einem irrigatorahnliehen, groBen GlasgefaBe verbunden. Die ganze Vor­
riehtung wird mit Wasser luftfrei gefUllt. Das GlasgefaB, das mit dem seitlichen 
Glasrohr in Verbindung steht, wird so eingestellt, daB sein Wassernivcau sich 
in der Rohe der Gummimembran befindet, das zweite GlasgefaB, das durch 
einen langen Schlauch mit einer Schlauchklemme an die Rohre im Stopfen 
angesehlossen ist, wird gehoben, so daB sein Wasserniveau betraehtlich hoher 
steht als die Gummimembran. Bei jedesmaliger Offnung der Schlauehklemme 
kann man oberhalb der Mundung der inneren Glasrohre auf der Gummimembran 
ein rauhes und lautes Gerausch, aber nur mit dem Stethoskop, wahrnehmen d. 
Dieser Apparat gibt ungefahr ein entferntes Abbild der Vorgange, welche zu 
dem systolischen Gerausch an der V orhofhinterwand fuhren. 

Mit diesem Apparat konnte auf experimentellem Wege eine Gerauschform 
in ubersichtlicher Weise erzeugt werden, welche bisher unbekannt war.Sie 
erhielt wegen ihrer Entstehungsart den Namen " Anprallgeriiusch". 

Es sei hier folgender Ergiinzungsversuch angefUhrt: Da eine Gummimembran 
der Rerzwand nicht gleichzusetzen ist, wurde aus der Wand eines Rinderherzens 
ein dickes Stuck ausgesehnitten und an Stelle der Gummimembran eingebunden. 
Es wurden fast dieselben Gerauschvibrationen vernommen wie an der Gummi­
membran. 

Das Anprallgeriiusch ist ein Wandgeriiusch. Der Namen eines Klappen­
gerausches paBt nicht dafiir und auch nicht fUr das Gerausch an der Rinter­
wand des linken Vorhofes. Das Wesen des Anprallgeriiusches besteht also darin, 
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daB eine schwingungsfiihige M embran, die einseitig von Fliissigkeit umgeben ist, 
durch diese Fliissigkeit hindurch von einem Wasserstrahl getroffen wird. Die 
Richtung des Wasserstrahles steht senkrecht zum Verlauf der (benetzten) Wand. 
Das Anprallgerausch wird nie so laut, auch wenn man sehr hohe Drucke an­
wendet, daB man in einer groBeren Distanz das Gerausch mit freiem Ohre 
horen konnte. Es ist, so wie alle Herzgerausche, nur mit dem Stethoskop horbar 
oder mit angelegtem Ohr. Dabei macht es aber einen lauten Eindruck. Diese 
Eigenschaft des Anprallgerausches ist dadurch zu erklaren, daB mit den Schwin­
gungen der Membran auch die schwere Wassermasse mitgenommen werden 
muB. Dadurch kommt eine starke Dampfung der schwingenden Teile der 
Membran zustande. Diese starke Dampfung verursacht aber noch eine zweite 
Eigenschaft, durch welche das Anprallgerausch vielen Herzgerauschen nahe­
kommt, die Eigenschaft eines ausgesprochenen Punctum maximum. 

Zur besseren Demonstration dieser Eigenschaft nimmt man statt des Glas­
apparates einen groBeren Gummiballon einer Gummispritze und ersetzt den 
verschlieBenden Teil mit dem Spritzenansatz durch einen doppelt durchbohrten 
Korkstopfen. In die beiden Bohrungen gelangen Glasrohrchen, von denen das 
eine, das AbfluBrohr, sein Ende gleich oberhalb des Stopfens besitzt, wahrend 
das zweite Glasrohr tief eingefuhrt wird, und ungefahr 1-2 cm vor einer Stelle 
der Gummiwand endet. Das ganze System wird luftfrei mit Wasser gefUllt 
und die beiden Rohrchen mit den beiden Glasirrigatoren durch Gummischlauche 
verbunden. Wenn man, bei gleicher Anordnung wie fruher, einen Wasserstrahl 
unter Druck eindringen laBt, so hort man nur und genau entsprechend der 
bffnung des langen Glasrohrchens ein rauhes Gerausch auf der AuBenwand, 
in nachster Umgebung ist das Gerausch nur sehr leise, an allen iibrigen Stellen 
des Gummiballons ist nichts zu horen. Es findet also die Dampfung nicht 
nur in der vertikalen, sondern auch in der horizontalen Richtung statt. Das 
Gerausch zeigt so gut wie keine Fortleitung in die weitere Umgebung. 

Messende Untersuchungen mit dem zuerst beschriebenen Apparat zeigen, 
daB ein sehr geringer Uberdruck genilgt, um ein lautes Anprallgeriiusch zu erzeugen, 
z. B. ein Uberdruck von 15-20 cm. Berechnet man die Austrittsgeschwindigkeit 
der Flussigkeit aus der bffnung des Rohrchens, welches senkrecht unter der 
Membran mundet, so lassen sich auch bei geringen Austrittsgeschwindigkeiten 
schon Gerausche wahrnehmen. Es genugen hier 30--40 cm pro Sekunde, um 
leise Gerausche auszulOsen, (Entfernung der Rohroffnung von der Membran 
11/2-2 cm.) Gerausche waren auch horbar (bei etwas starkerem Uberdruck), 
wenn die Mundung des Rohrchens 4--5 cm von der Gummimembran entfernt 
blieb. 

Das Zustandekommen der Anprallgeriiusche kann auf Grund der hydrodyna­
mischen Anschauungen in folgender Weise erkliirt werden: Beim Austreten der 
Flussigkeit aus dem Glasrohrchen werden Wirbel gebildet und abgelost, die 
eine ruckweise Verzogerung und Beschleunigung des austretenden Strahles be­
wirken. Das muG natUrlich sekundiir Vibrationen der getroffenen Membran 
auslOsen. Aber auch die Eigenschwingung der gespannten Membran mUfJ bei dem 
Geriiusch mitwirken. Es wird das sichtbar in Kurven, die mit einem Os cillo­
grafen im Forschungsinstitut der Siemenswerke in Berlin ausgefiihrt wurden. 
Die Eigenschwingung der Membran kann wieder die Periodizitat der Wirbel­
bildung und WirbelablOsung an der Rohrmiindung beeinflussen. 

21* 



324 S. BONDI: 

Das Anprallgeriiusch ist ein Gerausch, welches nach seinem akustischen 
Charakter vielen Herzgerauschen gleicht und das zu seiner Hervorrufung nur 
sehr geringe Krafte beansprucht. Das Gerausch ist strenge auf die Stelle der 
Entstehung an der erschutterten Membran beschrankt und besitzt keine wesentliche 
Fortleitung. Das Gerausch entsteht, wenn eine FlUssigkeit umgrenzende erschiitte­
rungsfiihige Wand so in die Richtung einer Stromung gerat, daf3 sie auf der be­
netzten Seite unter rechtem Winkel von einem FlUssigkeitsstrahl getroffen wird 
[BONDI (5,6,8)]. 

3. Das Freistrahlgerausch. 

Durch Beschaftigung mit dem Anprallgerausch und durch Uberwertung seiner 
Ahnlichkeit mit den Herzgerauschen wurde das Freistrahlgerausch gefunden. 

Abb. 6. Wasserreservoir mit Einstromung von 
Fliissigkcit. Der Vereinfachung halber statt des 
verwendeten biaurikuliiren ein Rohrstethoskop 

eingezeichnet. 

Bei dem damaligen Stand des Wissens 
drangte sich namlich der Gedanke auf, ob 
nicht ein groBer Teil der Herzgerausche 
uberhaupt nur Anprallgerausche waren. 
Der alte, klassische Versuch mit dem Horbar­
werden eines Gerausches auf der Wand 
eines weiteren Rohres oberhalb der Ein­
mundung eines engeren Rohres gilt seit 
langem als wichtigste Grundlage, urn zu 
einem Verstandnis der Herzgerausche zu 
gelangen (S. 332, Abb. 8). Sollte der Nach­
weis gelingen, daB dieses Gerausch ein An­

prallgerausch ware, dann hatte eine "Anpralltheorie" der Herzgerausche eine 
wichtige Stiitze. Bei dem klassischen Versuch befindet sich in der Umgebung 
des eindringenden Wasserstrahles und parallel zu seiner Richtung die Wand des 
breiten Rohres. Durch radiar fortgeschleuderte Wasserteilchen konnte dieselbe 
einer Art Anprall ausgesetzt sein und so das Gerausch bilden. Falls es sich dabei 
urn "Anprall" handelt, muB das Gerausch verschwinden, sobald die Wand 
wegfallt. 

Folgender Versuch sollte die Entscheidung bringen: Durch ein rechtwinklig 
gebogenes Rohr von 0,8 cm Durchmesser wurde ein Fliissigkeitsstrahl nicht mehr 
in ein breites Gummirohr, sondern in ein groBes Wasserreservoir geleitet (Abb. 6). 
Dieser Strahl zog in seiner Achse parallel zur Spiegelflache dahin und befand sich 
dabei einige Zentimeter unterhalb derselben. Dieser Strahl ist naturlich nur von 
Flussigkeit und nicht von einer Wand umgeben, wie der Strahl in dem breiten 
Gummirohr. Wird dem Strahl in dem Reservoir jedoch in Form einer das 
Stethoskop abschlieBenden Membran gewissermaBen ein Stuck einer Wand 
dargeboten, indem diese Membran von oben her und parallel zum Strahl diesem 
nahegebracht wird, dann muB sie im Fall eines Anpralls erschuttert werden. 
Das Stethoskop wird dann ein Gerausch zum Ohre leiten. Nimmt man aber 
ein Stethoskop ohne Mem bran , das also nur einen offenen Schalltrichter be­
sitzt, dann ist kein Wandteil da und es kann kein Anprall stattfinden. Ein 
eventuell horbares Gerausch kann dann nicht auf Anprall beruhen. 

Der Versuch fie I ganz im Sinne eines Anpralles aus. Nur ein Membran­
stethoskop ergab ein rauhes und lautes Gerausch, beim Stethoskop mit offenem 
Trichter fehlte das Gerausch vollkommen. Nach diesem Resultat war seinerzeit 
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der Gedanke natiirlich naheliegend, daB der klassische Grundversuch, der ja 
fiir aIle Herzgerausche als Modell gilt, ein Anprallgerausch ergabe. 

Es erwies sich aber bald die Unrichtigkeit dieser Annahme. LieB man namlich 
den Wasserstrahl ganz knapp unterhalb der Spiegelflache dahinziehen, so konnte 
man jetzt das Gerausch auch mit dem offenen Stethoskoptrichter ganz in der 
gleichen Weise horen. Beim Fehlen einer Wand kann es sich nicht urn Wand­
erschiitterung und daher nicht urn Anprallgerausch handeln. Dadurch wurde 
die urspriingliche Annahme, daB in dem klassischen Versuch mit der engeren 
und weiteren Rohre ein Anprallgerausch zustandekomme, hinfallig. Und damit 
fiel auch die Anpralltheorie der Herzgerausche. 

Wie so oft hatte aber eine falsche Vorstellung zu einem richtigen Befund 
gefiihrt. Es hatte sich gezeigt, daB eine Stromung in einer ruhenden Fliissigkeit 
von einem Gerausch begleitet wird. Auf die Moglichkeit einer derartigen 
Gerauschentstehung hatte SKODA schon hingewiesen. Er meinte, daB ein 
Gerausch wohl auch durch Eintritt einer schnellflieBenden Fliissigkeit in eine 
ruhende oder langsamer bewegte entstehen konnte. Es ist aber im Schrifttum 
nichts vorhanden, was auf eine friihere Durchfiihrung eines entsprechenden 
Experimentes hinweisen wiirde. Es sei denn ein Versuch von R. GEIGEL, der 
in das Wasser eines groBen GlasgefaBes in vertikaler Richtung einen Wasser­
strom einlaufen lieB und dabei aber seitlich und senkrecht zur Strahlrichtung 
abhorchte. Jedenfalls kam er durch die fehler:hafte Anordnung des Versuches 
zu einem negativen Resultat. 

In den rein theoretischen Ausfiihrungen von SKODA ist die Schilderung einer 
Stromungsform enthalten, die in der letzten Zeit in der Hydrodynamik bearbeitet 
wurde. Die Physiker bezeichnen die betreffende Stromungsart als Freistrahl. 
"Unter Freistrahl ist ein aus einer Diise mit einer gewissen Geschwindigkeit 
austretender Fliissigkeitsstrom zu verstehen, der eine ruhende gleichartige 
Fliissigkeit durchdringt" (P. RUDEN). 

Die modernen Physiker sind erst im Beginn der Erforschung der Stromungs­
form des Freistrahls. Ihre Definition rechtfertigt es aber, das hier gefundene 
akustische Phanomen als Freistrahlgerausch zu bezeichnen. Die Physiker haben 
bisher nur die stromungsphysikalischen Zustande am Freistrahl studiert, den 
Nebenerscheinungen, wie der Schallbildung, haben sie ihr Augenmerk niemals 
zugewendet. Die Bezeichnung Freistrahlgerausch ist besser und eindeutiger 
als die Bezeichnung Stromungsgerausch, mit welcher diese Gerauschform in 
den ersten Publikationen bezeichnet wurde. 

Die Reproduktion des Freistrahlgeriiusches ist immer sehr einfach. Ob man 
nun mit einer Rekordspritze Fliissigkeit unter einem Wasserspiegel und mog­
lichst parallel zu ihm ausspritzt oder ob man durch eine Offnung in der Wand 
eines Wasserreservoirs Fliissigkeit in dasselbe (parallel ZU!ll Spiegel) einstromen 
laBt, die Abhorchung mit dem Membranstethoskop liefert imther das gleiche 
Resultat. 

Der Charakter des Geriiusches ist rauh und es iihnelt am ehesten den systolischen 
Geriiuschen, die man an der H erzbasis, speziell ilber der Aorta horen kann. Die 
groBe Ahnlichkeit mit den Gerauschen am kranken Herzen war so auffallend 
und iiberraschend, daB es dazu drangte, einen direkten Vergleich dieses Ge­
rausches mit den wirklichen Herzgerauschen durchzufiihren. Es wurden deshalb 
schon bald nach der Entdeckung des Gerausches mit Hilfe von Prof. ROTHBERGER 
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gutgelungene Versuche unternommen, dasselbe in einer Kurve zu fixieren. 
Noch einwandfreier gelang dieser Versuch, als F. TRENDELENBURG in Berlin, 
Siemensstadt, mit einem ganz modernen Oscillografen und mit dem Unterwasser­
schallempfanger von LUBKE eine Gerauschkurve davon aufnahm (Abb.7). 

Betrachtet man die Kurve des Freistrahlgerausches, so findet man analog 
vielen Kurven von TRENDELENBURG und POSNER bei Herzgerauschen ein 
Vielerlei von Frequenzen und Amplituden. Die Auszahlung der Kurve zeigt, 
daB sich Frequenzen finden, die zwischen 75-200 Hertz liegen. Bei Herz­
gerauschaufnahmen wurden Frequenzen zwischen 150 und 300 Hertz gefunden. 
Die objcktive Aufnahme des Freistrahlgerausches bestatigt also den subjektiven 

Eindruck, daB die Quali­
tat dieses Gerausches 
vielen Herzgerauschen 
ahnelt. 

Von den Eigenschaften 
des Freistrahlgeriiusches 
muB aber besonders auf 
eine hier die Aufmerk­
samkeit gelenkt werden. 
Zieht man namlieh die 
Stethoskopmembran nur 
ganz wenig yom Strahl­
mantel fort, so wird das 
Gerausch sehr leise und 
verschwindet bald. In 

Abh.7. Kurvc cines Freistraltlgeransches. 1/2 cm Entfernung YOm 
Mantel des eindringenden 

Strahles ist gewohnlieh schon gar nichts mehr von dem Gerausche wahrnehmbar. 
Daftir daB nur geringe Energie dicse Gerauschoszillationen hervorruft, spricht 
der Umstand, daB das Gerausch mit dcm offenen Stethoskoptrichter in der 
Tiefe nicht abgehorcht werden kann. Sobald in dem Trichter eine Wassersaule 
von nur wenigen Millimeter Hohe tiber dem Strahlmantel steht, ist jedes Ge­
rausch erloschen. 

Von anderen Eigenschaften des Gerausches ist zu erwahnen, daB relativ 
geringe Uberdrucke tiber dem hydrostatischen Druck, der an Stelle des ein­
dringenden Strahles herrscht, schon gentigen, urn langs eines schwachen Strahles 
Gerausche hervorzuru£en. Schon bei einem Uberdruek von 5 cm tiber dem 
hydrostatischen Druck war das Gerausch vernehmbar, allerdings war dann die 
Strahllange kurz. MiBt man die Geschwindigkeit des eindringenden Wassers, 
indem man Fltissigkeit aus einem graduierten Irrigatorge£aBe einstromen laBt, 
dessen Niveau£lache man durch entsprechende Gegenbewegung und Hebung des 
GefaBes immer in der gleichen Hohe belaBt, so kann man £eststellen, daB 
schon eine EinfluBgeschwindigkeit von 30-40 cm gentigt, urn leise Gerausche 
horbar zu machen. 

Keineswegs handelt es sich bei dem Gerausch um Wirbelbildung und Wirbel­
ablOsung nur an der Austrittsstelle der Fltissigkeit, denn bei etwas hoherem 
Druck kann man mit dem Stethoskop die ganze Lange des Wasserstrahles 
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direkt verfolgen und noch 10 und 20 cm entfernt von der Austrittstelle das 
Gerausch aufs deutlichste horen. 

Es sei hier wieder bemerkt, daB die physikalischen Vorgange beim Freistrahl 
noch Gegenstand eingehender physikalischer Studien sind. Nach den letzten 
Arbeiten handelt es sich beim Freistrahl um einenMischungsvorgang (P.RUDEN). 
Es werden Fliissigkeitsballen aus dem Strahl in die umgebende Fliissigkeit 
gedriickt. wahrend wieder ruhende Ballen aus der umgebenden Fliissigkeit 
entnommen und mit dem Strahl fortgerissen werden. Offenbar ist durch diese 
Vorgange ein AniaB fiir periodische Vorgange gegeben, welche die horbaren 
Erscheinungen auslOsen. 

Das Freistrahlgerausch ist das Gerausch, welches an einem Freistrahl im Reservoir 
abgehorcht werden kann. Man muB dazu aber mit einem Membranstethoskop 
dem Strahl sehr nahekommen. Geringe Drucke und geringe Geschwindigkeiten 
konnen bereits Freistrahlgerausche erzeugen. Das Gerausch ist nicht auf eine Stelle 
lokalisiert, sondern langs des ganzen Strahles im Reservoir abhorchbar [BONDI (8)]. 

4. Das Rohrstromungsgerausch. 

Die bisherigen Untersuchungen beschiiftigen sich mit Stromungen, welche 
aus Rohren mit engem Kaliber in ausnehmend weite Raume eintreten. Beim 
Freistrahlgerausch gelangt aus dem engen Rohr die Fliissigkeit in ein Rerservoir, 
also eigentlich in ein Rohr von relativ unendlichem Querschnitt. Auch beim An­
prallgerausch findet der Eintritt der Fliissigkeit in einRohr mit sehr breitem Quer­
schnitt statt, doch fallt hier die Gerauschentstehung vorwiegend der erschiitterten 
Membran zu, die quer zur Richtung des Wasserstrahles liegt. In Fortsetzung 
der Versuche soIl jetzt eine Gerauschbildung besprochen werden, bei welcher in 
einem Rohr jede Querschnittsanderung fehlt. Es handelt sich um die Frage, 
unter welchen Bedingungen eine Stromung in einem ganz geraden Rohre, dessen 
Wandung parallel zur Stromrichtung glatt und ungestort weiterlauft, zu Ge­
rauschbildung fuhrt. DaB bei schneller Stromung Gerausche hier entstehen, 
war schon den alteren Autoren bekannt. Diese Tatsache hat zur Uberwertung 
der Rolle der Geschwindigkeit fUr die Gerauschentstehung beigetragen, besonders 
fUr Gerauschbildungen nach der Stelle einer Kompression eines GefaBes oder 
Schlauches (Stenosentheorie der Gerauschbildung). 

Es erscheint zunachst ganz einfach, einen entsprechenden Versuch durch­
zufiihren, da man eigentlich nur ein gerades Rohr und eine stromende Masse dazu 
benotigt. Doch gerade diese Untersuchung stoBt auf groBere Schwierigkeiten. Bei 
der Gerauschbildung durch eine bestimmte Ursache, also hier durch die Stromung 
allein, muB man sich im Experiment genau versichern, daB aIle anderen Fak­
toren der Gerauschbildung wahrend des Versuches ausgeschaltet bleiben. Zu­
nachst darf nur vollstandig wirbelfreies Wasser verwendet werden, eine Forderung, 
die nur dann einigermaBen zu erfUlIen ist, wenn man das Wasser nicht einer 
Wasserleitung entnimmt, sondern einem Reservoir mit langer Aufenthaltsdauer 
des Wassers. Es muB darauf gesehen werden, daB innerhalb der Versuchs­
anordnung nicht unbeabsichtigt durch Bildung von Wirbel eigene Gerausche 
veranlaBt werden. Hier kommt besonders die Stelle in Betracht, an welcher 
das Wasser aus dem Reservoir austritt, ferner sind die Schaltstellen zwischen 
dem Rohre, in welchem die Pritfung stattfindet, und den Schlauchen, die den 
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ZufluB bzw. AbfluB besorgen, von Bedeutung. 1m spateren Abschnitte wird 
gezeigt, unter welchen Bedingungen hier Wirbelbildung vermieden werden kann. 

Die Versuche bediirfen zur Erzielung der notwendigen hohen Geschwindig­
keit relativ groBer Drueke, die nicht immer zur Verfiigung stehen. Die Ver­
Ruche werden am besten in M etallrohren durchgefiihrt. Schlauche sind fiir der­
artige Versuche nicht geeignet. Da die Stromgesehwindigkeit berechnet wird 
aus der AusfluBmenge pro Sekunde dividiert durch den Querschnitt, muB im 
ganzen Rohre iiberall der Querschnitt der gleiche sein. Beim Gummischlauch 
ist dieser Querschnitt veranderlieh und von dem aufgewendeten Drucke ab­
hangig. Aul3erdem findet in jedem Rohr wahrend der Stromung ein Absinken 
des Druekes statt, durch Energieverbraueh fiir die Stromung. Mit wechselnden 
Rohrabschnitten andert sieh also der Querschnitt im Gummirohr. Nur sehr 
komplizierte Vorbereitungen und Untersuchungen, sowohl des Materials, aus 
welchem der einzelne Schlauch erzeugt wurde, als auch des Schlauches selbst 
konnen hier einwandfreie Resulte geben. A. MULLER hat in seinen bewunderns­
werten Arbeiten mit grol3em Fleil3 derartige Probleme fiir einzelne Schlauche 
gelost. 

Es geniigen zur Beantwortung der Frage Versuche an Metallrohren aus der 
Arbeit von NOLET. Dieselben werden den erhobenen Anforderungen gerecht 
und konnen als einwandfrei gelten. NOLET verwendete Wasser, das in einem 
Reservoir am Daehe seines Institutes schon Tage vorher ruhig gestanden hatte. 
Er verfiigte dabei iiber ein Druekgefalle von 550 em. Die Metallrohre waren 
18 m lang, so daB in der Mitte der Rohre die Storungen wegfielen, die am Beginn 
und am Ende des Rohres durch Wirbelbildungen entstehen konnten. Bei beiden 
Rohren wurde das Auftreten eines Gerausches erst bei 200 bzw. 197 em pro 
Sekunde beobachtet. Das Gerausch war gleichmaBig im ganzen Rohrverlauf 
zu horen. 

Durch Beobachtungen und Untersuchungen, welche hier zur Mitteilung 
kommen werden, wurde es moglich, in einfacherer Weise als NOLET die 
:Frage nach der Gerauschbildung in geraden Rohren zu losen. Nimmt man 
namlich Metallrohren mit sehr diinnen Wandungen, so konnen Wirbelbildungen 
an den Stellen vermieden werden, wo die Rohren von sehr gut pas8enden Schlau­
chen gleitend umfal3t werden. Ferner kann immer im Beginne eines Rohres 
Wirbelbildung und jedes Gerauseh unterdriiekt werden, wenn das Rohr hier tief 
in ein zweites, viel breiteres, wassergefiilltes Rohr eintaueht. 

Deshalb wurde folgende einfache Versuchsanordnung 1 gewahlt: Ein 8ehr breites 
Glasrohr von 25 em Lange wird ganz am Ende zu einem engen Glasrohr ver­
jiingt. Dieses enge Rohr wird rechtwinklig abgebogen und mit einem Zufiihrungs­
schlauch aus einem Wasserreservoir von 288 em Rohe iiber der Tischebene 
verbunden. An das andere Ende des breiten Glasrohres wird ein breiter, 
20 em langer Gummisehlaueh (innerer Durehmesser 2,25 em) befestigt. Der 
Gummischlaueh ist an der freien Offnung mit einem durehbohrten Stopfen 
verschlossen. In den Stopfen kommt als Priifrohr ein Messingrohr von 20 em 
Lange (innerer Durehmesser 0,6 em) und eine Wand starke von 0,04 em. (Diese 
Wandstarke ergibt bei dem Ubergang in einen knapp passenden Gummi­
schlauch keine Wirbelbildung, woriiber spater ausfiihrlich gesproehen wird.) 

1 Neue Mitteilung. 
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Das Messingrohr wird so in den Gummistopfen gegeben, daB es 3 cm in den 
breiten Gummischlauch einragt. Das andere Ende dieses Priifrohres ist mit 
einem gutpassenden Gummischlauch bewehrt, welcher in Tischhohe den AbfluB 
besorgt. Die Vorrichtung wird luftblasenfrei mit Wasser gefUllt und dann 
durchstromt. Durch die verschiedene Lange des AbfluBschlauches wurde die 
Stromungsgeschwindigkeit reguliert. Bei einem 1 m langen Gummischlauch 
wurde eine Geschwindigkeit von 170 cm im Messingrohr erhalten. Dabei war 
keinerlei Gerausch wahrnehmbar. Wurde jetzt als AbfluBschlauch ein 34 cm 
langer Schlauch gleicher Qualitat verwendet, dann war die Geschwindigkeit 
im Messingrohr 200 cm und eben ein leises Gerausch vorhanden. Bei weiterer 
Kiirzung des AbfluBschlauches wurde das Gerausch sehr deutlich und laut. 
Das Gerausch ist an jeder Stelle des Messingrohres horbar. 

Auf Grund dieser Versuche tritt also ein Geriiusch in Rohren mit unyestorter 
Wandung erst bei einer Geschwindigkeit von etwa 200 cm pro Sekunde auf. Das 
Gerausch ist nicht auf einer Stelle lokalisiert, sondern im ganzen Rohre gleich­
miifJig vorhanden. Letztere Beobachtung wird auch an schnell durchstromten 
Gummischlauchen erhalten - also auch bei Rohrwanden mit sehr schlechter 
Schalleitung. 

Diese Erfahrung veranlaBt eine Stellungnahme zu folgender Frage: In der 
Literatur wird vielfach stillschweigend vorausgesetzt, daB Gerauschbildung 
und Turbulenz der stromenden Fliissigkeit im Zusammenhang stehen (THOMA, 
RESS). Es wird geradezu als sicher dahingestellt, daB laminare Stromungen 
gerauschlos, turbulente mit Gerausch verlaufen. Berechnet man aber die 
REYNOLDSche Zahl bei den Versuchen von NOLET, unter willkiirlicher Vor­
aussetzung einer Wassertemperatur von 9° C, so erhalt man als Zahl = 27942. 
Wie im hydrodynamischen Teil auseinandergesetzt wurde, tritt volle Turbulenz 
bereits ein, wenn die REYNOLDSche Zahl 6000 ist. Die Versuche von NOLET 
zeigen also, daB eine sehr lange Strecke vollster Turbulenz ganz gerauschlos 
verlauft. V oUe Turbulenz ist also nicht obligat mit Geriiuschbildung verbunden. 

Da es in geraden Rohren nur bei hohen Geschwindigkeiten zur Gerausch­
bildung kommt, hielt man den SchluB fUr berechtigt, daB Geschwindigkeits­
erhOhung iiberhaupt die wichtigste, ja die einzige Ursache der Gerauschbildung 
darstelle. Fiir das Gerausch, das nach Kompression eines durchstromten 
Schlauches im folgenden weiteren Teile auf tritt, findet man daher haufig die 
Erklarung, daB die Enge nur dadurch das Gerausch auslOse, weil sie die Ge­
schwindigkeit erhohe (Stenosentheorie der Gerauschbildung). Da aber in geraden 
Rohren in Wirklichkeit eine Gerauschbildung erst bei Erreichung eines Ge­
schwindigkeitsniveaus von 200 em pro Sekunde entsteht, diirften danach Ste­
nosen nur dann zur Gerauschursache werden, wenn sie die Geschwindigkeit 
auf diese Rohe hinaufdriicken. Viele Versuche in der Literatur, bei denen 
die Geschwindigkeit bei Eirtmiindung eines engeren Rohres in ein weiteres 
gemessen wurde, zeigen aber Gerauschbildung bei Geschwindigkeiten im engeren 
Rohr, die viel tiefer als 200 cm per Sekunde liegen. Eine weitere einfache 
Beobachtung spricht auch gegen die Theorie von der alleinigen Bedeutung 
der Geschwindigkeit fUr die Gerauschbildung und damit auch, daB Stenosen 
nur durch Geschwindigkeitserhohung Gerausche erzeugen. NOLET hat namlich 
bereits darauf aufmerksam gemacht, daB bei Einmiindung eines engen in ein 
weiteres Rohr das Gerausch nur ganz lokal an der Miindungsstelle wahrnehmbar 
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wird, nicht aber im Verlauf der ganzen Lange des engeren Rohres. Das 
ware der Fall, wenn die Erhohung der Geschwindigkeit durch die Enge der 
Rohre die Gerauschursache abgeben wiirde. Daruber wird aber im weiteren 
Verlauf der Abhandlung noch mehr zu sagen sein. 

Das Rohrstromungsgerausch ist kein Ausdruck fur Turbulenz. Es ist nur 
Folge einer Uberschreitung der Geschwindigkeit von 200 cm pro Sekunde in einem 
glattwandigen geraden Rohre. Andere Gerauschquellen und Wirbelerzeuger mus­
sen dabei ausgeschlossen sein. Das Gerausch ist nicht auf einer Stelle lokalisiert, 
sondern liings des ganzen durchstromten Rohres gleichmiifJig horbar [BONDI (ll)]. 

5. Das Rohrabstromgerausch. 
Dieser Abschnitt bringt die wichtigsten Versuche fur das Verstiindnis der 

Bildung von Gerauschen durch Stromung. Es ist darum eine etwas ausfUhrlichere 
Darstellung geboten. 

Der subjektive Eindruck bei Abhorchen eines Anprallgerausches und eines 
Freistrahlgerausches war immer wieder auffallend durch seine Ahnlichkeit mit 
dem Eindruck, den man bei Auskultation von Herzgerauschen erhalt. Diese 
groBe Ahnlichkeit mit den Herzgerauschen konnte bei dem Freistrahlgerausch 
sogar in objektiver Weise bestatigt werden durch die Aufzeichnung einer Schall­
kurve nach TRENDELENBURG. Diese Umstande verfUhrten wieder dazu, moglichst 
aIle klinisch beobachtbaren Herzgerausche als Freistrahlgerausche oder als Kom­
bination von Freistrahl· und Anprallgerausch zu deuten. Besonders bestarkte 
aber in dieser Ansicht, daB es nunmehr verstandlich wurde, warum gesunde 
Herzen von Gerauschen freibleiben. SAHLI hebt mit Recht hervor, daB jede 
richtige Erklarung der Gerauschbildung bei kranken Herzen auch eine Erklarung 
fUr das Fehlen der Gerausche bei gesunden Herzen beinhalten muB. Das Gerausch 
eines Freistrahls ist nur wahrnehmbar, solange sich die Membran des Stetho· 
skops ganz nahe an dem Freistrahl befindet, bei Entfernung von nur 1/2 cm ver­
schwinden die Schallerscheinungen. Das Schlagvolumen des Herzens dringt 
nun wahrend der Kammersystole genau durch die Mitte der Klappenmembran 
der Aorta in den Raum des Aortenbulbus ein, und zwar - aus bald zu 
erorternden Grunden - in Form eines dUnnen Strahles. Bei der Aortenbreite 
des gesunden Mannes von 3--4 cm ist die Aortenwand viel weiter als 1/2 em von 
dem eindringenden Strahl entfernt. Dadurch schien es gut begrundet, daB man 
an der Aorta des Gesunden kein Gerausch wahrnehmen kann. Ahnliche Griinde 
lieBen sich auch fUr die Mitralklappe geltend machen. 

Doch wurde jetzt eine Erklarung fUr das rauhe und laute systolische Gerausch 
der Aortenstenose ein wenig umstandlich. Allein man brauchte nur bedenken, 
daB infolge der UngleichmaBigkeit der Krankheitsprozesse die Offnung in der 
Klappenmembran nicht immer genau zentralliege. Auch mag der pathologisch 
geanderte Klappenkanal trotz seiner Kurze nicht immer in der Richtung der 
Aortenachse verlaufen, sondern mit ihr einen mehr oder weniger schiefen Winkel 
bilden. Durch diese Umstande konnte der austretende Strahl im Aortenbulbus 
nahe an die Wand geraten und horbar werden, ja er konnte sogar durch die 
schiefe Richtung des Klappenkanals hier und da auch ein Anprallgerausch auf 
der Aortenwand auslosen. Diese Hypothese eines wandnahen Freistrahls evtl. 
auch in Kombination mit einem Anprallgerausch machte nicht nur die Gerausche 
bei Aortenfehlern, sondern auch die Gerausche bei Mitralfehlern verstandlich. Es 
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schien so alles bezuglich Entstehung der Herzgerausche ziemlich klar und 
einfach zu sein. Diese V orstellungen vermochten fur langere Zeit weitere 
Untersuchungen und Forschungen hintanzuhalten. 

Allmahlich traten aber gegen diese Erklarungsversuche mit Freistrahl- und 
Anprallgerausch Bedenken auf. Bei gesunden Kindern liegt der eindringende 
Strahl der Aortenwand sicher naher als 1/2 cm und trotzdem hort man hier kein 
Gerausch. Auch ist die Erklarung des Gerausches bei der Aortenstenose ge­
zwungen. Nach Studien an pathologisch-anatomischen Praparaten gab es 
Aortenstenosen, bei denen der eindringende Strahl zentral in der Aorta verlaufen 
muBte. In vivo war aber auch bei diesen Fallen ein rauhes, lautes Gerausch 
vorhanden. 

Trotz der neuen experimentellen Darstellungen von bisher unbekannten 
Gerauscharten war ein tieferer Einblick in die Vorgange der Gerauschbildung 
nicht gewonnen worden. Urn weiterzukommen, bot sich unwillkurlich das alte 
klassische Experiment dar mit der Einmundung des engen Rohres in den weiten 
Schlauch (Abb. 8). Die bisherigeneigenen Untersuchungen imLaboratoriumhatten 
derartige Versuche noch nicht herangezogen. Es war nur auf anderem Wege 
erschlossen worden, daB es sich bei dem klassischen Experiment nicht urn ein 
Anprallgerausch handeln konnte. Hingegen blieb die Beziehung der Gerausch­
bildung in diesem Grundexperiment zu den Gerauschbildungen bei dem Frei­
strahl und bei der Durchstromung des glattwandigen Rohres noch zu unter­
suchen. Aber auch folgende Uberlegung veranlaBte die Wiederaufnahme des 
alten Experimentos uber die Bildung der Gerausche. 

CERADINI, HOCHREIN und andere Autoren zeigten, daB in der Ausstromungs­
zeit der Kammersystole sich die halbmondformigen Klappen nicht an die 
Aortenwand anlegen, sondern sich sogar stark gegen die Rohrmitte vorbauchen. 
Daher bleibt wahrend der Systole nur eine schmale Offnung fur das Schlag­
volumen frei. H OCHREIN hat in sehr instruktiven photographischen Bildern diesen 
Zustand der halbmondfOrmigen Klappen wahrend der Ausstromungszeit fest­
gehalten. Die Ursache fUr die Entfaltung der Klappen liegt in dem Auftreten 
von Walzen in den Klappentaschen, welche sich wahrend der ganzen Systole 
dauernd drehen. Diese Beobachtung laBt die Frage aufwerfen, warum die 
pathologische Aortenstenose ein lautes, rauhes Gerausch aufweist, wahrend diese 
physiologische Aortenstenose ohne jedes Gerausch einhergeht. Es schien nicht 
ausgeschlossen, daB die Inangriffnahme des alten Versuches auch in diesem 
Problem weiterfUhre. 

Wenn auch altere Mitteilungen uber diesen Versuch als Vorbild dienten, 
wurde hier danach getrachtet, die ganze Anordnung des Grundversuches praktisch 
und einfach zu gestalten, so daB die Vorgange dabei gut ubersichtlich blieben und 
die Moglichkeit exakter Messungen vorhanden war. Die neue Anordnung des Ver­
suches sei wegen der Wichtigkeit der Resultate hier kurz beschrieben. 

Von einem Reservoir mit einer Spiegelflache in genau bestimmter Hohe uber 
der Tischplatte (der Nullebene) stromt die Flussigkeit durch einen Gummi­
schlauch in die eigentliche Vorrichtung, welche kurz Modellapparat genannt 
wird. Diese Bezeichnung soIl nur sagen, daB der Apparat ganz entfernt die 
Verhaltnisse in der Aortenwurzel nachahmt. Der Modellapparat besteht in 
seinem Hauptteil aus einem sehr breiten, dunnwandigen Gummischlauch (Lange 
20 cm, innerer Durchmesser ca. 3,2 cm). Er wird an seinem Beginne durch einen 
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durehbohrten Gummistopfen abgesehlossen. Sein Ende wird an dem weiten 
Tubus eines sehr breiten Glasrohres befestigt (Lange 25 em, innerer Durehmesser 
5 em). Das breite Glasrohr verjiingt sieh ganz am Ende zu einem engen Rohr 
(innerer Durehmesser 0,8 em). Hier wird ein gewohnlieher Gummisehlaueh 
von etwa 60 em Lange befestigt, der in Tisehhohe den Abflu/3 besorgt. 

Bei Durehfiihrung der einzelnen Versuehe wurde jedesmal in die Bohrung 
des Gummistopfens aus einer Reihe ahnlieher Rohre ein bestimmtes Glasrohr, 
das Prufrohr, gebraeht. AIle Glasrohren waren 8 em lang. 1m Versueh 
endete das jeweils verwendete Rohr in dem breiten Gummirohr 1 em naeh 
dem Stopfen. Die Durchmesser der Glasrohre an dieser meist verengten Mun­
dungsstelle sehwankten zwischen 1,2 und 0,19 em. Die andere ungeanderte 
au/3ere Mundung der Glasrohre wurde im Versuehe mit dem wasserzufUhrenden 

- ---
A bb. 8. Altes Grundexpcrimcnt. Wieder ist 
cill Rohrstethoskop statt des biaurikuliiren 

Stethoskops eingezcichnct. 

Gummischlaueh aus dem fixen Glasreservoir 
verbunden [BONDI (ll)]. 

Das Niveau in dem Glasreservoir konnte 
dureh geeigneten Zuflu/3 genau auf 188 em 
uber der Tisehebene festgehalten werden. 
Die Stelle des Abflusses aus dem Modell­
apparat lag in Tischhohe. In einer anderen 
Versuehsserie wurde aber der Modellapparat 
vertikal gestellt und so uber die Tisehebene 
festgehalten, dail sieh die Ausfluilstelle (ohne 
abfuhrenden Gummisehlauch) 60 em iiber der 
Tischebene befand. 

Das ganze System wird so durehstromt, da/3 sich nirgends Luftblasen ver­
steeken konnen. Auf einer Stelle, welehe der Mundung der Glasrohre im breiten 
Gummirohr entspricht, wird auf der Au13enwand des breiten Gummisehlauches 
mit dem Membranstethoskop abgehorcht. Naturlich muil jedesmal, bevor ein 
neues Glasrohr mit anderem Mundungsquerschnitt eingefUgt wird, der Versuch 
unterbrochen werden. Es wurden zwei Versuchsreihen - jede mit vielen PrUf­
rohren - durchgefUhrt, bei denen innerhalb einer einzelnen Serie von Versuehen 
dieselben Druckverhaltnisse zwischen Anfang und Ende der Vorrichtung be­
standen. 

Die Versuchsprotokolle zeigen in beiden Versuehsserien, dail bei engen 
Offnungen laute Gerausehe wahrnehmbar sind, bei weiten Mundungen der 
Glasrohre sind hingegen keine Gerausche vorhanden. Der erste Eindruck 
braehte so eine Sttitzung der Stenosentheorie. Die Rohren mit engeren 
Offnungen ergeben Gerausche schein bar durch ihre Fahigkeit, die Gesehwin­
digkeit starker zu erhohen. Doch konnte dieses Resultat nieht befriedigen. 
Die Frage war wieder nicht beantwortet, warum die besonders hochgradige 
physiologische Enge in der Mitte der Klappenmembran der Aorta zu keinem 
systolisehen Gerausch fiihre. 

Die Dinge wurden ein wenig klarer, als man nicht nur die Mundungsquer­
schnitte in Betracht zog, sondern auch die GeschU!indigkeiten daraus berechnete. 
Die Versuche zeigen, dail Geriiusche schon bei Geschwindigkeiten entstehen, die 
weit unter derjenigen liegen, welche fur eine Geriiuschbildung in langen, glatt­
wandigen Rohren notwendig ist. Dieses Resultat stimmt mit anderen Resultaten 
im Schrifttum uberein und spricht gegen die Stenosentheorie der Gerauseh-
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bildung. Das Gerausch ist jedenfalls kein Rohrstromungsgeriiusch, da dieses zu 
seiner Entstehung eine Geschwindigkeit von 200 cm verlangt. 

Die Versuche beweisen ferner, daB auch die Art eines Gerausches, welches 
ein Freistrahl im Reservoir hervorruft, in der weiten Gummirohre nicht vor­
handen sein kann. Die Rohrchen mit den engsten Miindungsquerschnitten gaben 
auf der Wand des weiten Rohres die lautesten Gerausche. Der Strahl war aber 
in diesen Fallen mehr wie 11/2 cm von der Rohrwand entfernt. Beim Freistrahl 
kann schon in 1/2 cm Entfernung nichts mehr wahrgenommen werden. Die 
Durchsicht der berechneten Geschwindigkeiten zeigte ferner, daB Gerausche 
erst bei hoheren Geschwindigkeiten wahrnehmbar werden als die Gerausche 
durch den Freistrahl. Hier geniigt schon 40 cm Geschwindigkeit, um horbare 
Erscheinungen auszulOsen. Eine Geriiuschbildung durch Freistrahl kommt also 
auch nicht in Betracht. 

Die Gerauschbildung in den mitgeteilten Versuchen, welche alle dem klassi­
schen Grundexperiment entsprechen, kann also weder durch die Stenosentheorie 
und das Rohrstromungsgerausch noch durch die V organge beim Freistrahl 
erklart werden. Vergleicht man aber in den Versuchen die erzielten Geschwindig­
keiten untereinander im Zusammenhang mit dem jeweiligen Auftreten oder 
Fehlen von Gerauschen, so kommt ein Resultat zum V orschein, welches wohl 
imstande ist, in den angeregten Problemen weiterzufiihren. 

Alle Rohrchen, bei denen die A ustrittsgeschwindigkeit des Strahles unter 
100 cm lag, ergaben keinerlei Geriiusch, hingegen fand sich bei allen Rohrchen, 
bei welchen die Geschwindigkeit 100 cm pro Sekunde iiberschritt, ein deutliches 
und ott sehr lautes Geriiu8ch. Und dieses Resultat war in beiden Serien in gleicher 
Weise vorhanden, obwohl die Durchstromung bei jeder Serie wahrend eines 
anderen Enddrucks vorgenommen wurde. Aus diesen Resultaten ergab sich die 
Moglichkeit, daB es eine kritische Geschwindigkeitsgrenze gabe, deren Erreichen 
oder Nichterreichen auftretende oder fehlende Gerauschbildung verursachte. 
Auch alte Resultate von NOLET sprachen nachtraglich in diesem Sinne. Dieses 
auffallende Ergebnis drangte nach Fortfiihrung der Versuche und einer Priifung 
moglichst auch von einer anderen Seite. 

Bei den bisherigen Ergebnissen war in jeder Versuchsserie die Anderung der 
Geschwindigkeiten nur durch Anderung der Querschnittsflache der Miindung 
des engen Rohres innerhalb des Modellapparates vorgenommen worden. Es 
muBte gepriift werden, ob auch Anderungen der Geschwindigkeiten, die auf 
andere Weise zustandekommen, die gleiche GesetzmaBigkeit erkennen lassen. 

Nach den kurz mitgeteilten hydrodynamischen Lehren ist in einem Rohre 
mit wechselnder GroBe der Lichtung das Verhaltnis zweier verschiedener Ge­
schwindigkeiten untereinander beim stationaren Stromen durch das reziproke 
Verhaltnis der FlachengroBen der jeweiligen zugehorigen Querschnitte be­
stimmt (Kontinuitatsgesetz, S. 317). Alle Geschwindigkeiten in verschiedenen 
Querschnitten sind aber beherrscht yom Niveauunterschied der Druckhohen 
am Anfang und Ende des Rohres. Dieses mittlere Gefalle ist im wahrsten 8inne 
der alles umschlieBende Rahmen, innerhalb dessen erst Geschwindigkeits­
anderungen durch Querschnittsanderungen erfolgen konnen. Daher kann durch 
Anderung des Gefalles zwischen Beginn und Ende einer Vorrichtung in jedem 
Miindungsquerschnitt ohne Riicksicht auf seine GroBe auch eine Geschwindig­
keitsanderung durchgefiihrt werden. Es kann daher ermoglicht werden, daB 
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ein und derselbe Querschnitt mit Geschwindigkeiten durchstromt wird, die 
einmal unter 100 cm pro Sekunde liegen, ein andermal aber hoher sind als 
100 cm pro Sekunde. An jedem einzelnen Querschnitt kann daher die Frage 
beantwortet werden nach dem Bestehen einer kritischen Geschwindigkeitsgrenze. 

Eine einfache Einrichtung gestattet in bequemer Weise, Anderungen des 
mittleren Gefalles vorzunehmen. Einem von dem fixierten Speisereservoir 
(188 cm oberhalb der Tischebene) kommenden, nicht veranderlichen Anfangs­
druck muB nur ein genau bestimmbarer, aber leicht veranderlicher Enddruck 
entgegengestellt werden. Das wird besorgt durch ein leicht bewegliches Reservoir 
mit ebenfalls konstantem Niveau, welches langs einer vertikalen Skala in jeder 
beliebigen Hohe einstellbar ist. Der trberlauf des beweglichen Endreservoirs 
kann zur Geschwindigkeitsmessung verwendet werden. Die leichte Verschieblich­
keit des Endreservoirs geschieht durch eine doppelte Befestigung, und zwar an 
einer Gleitstange und einer iiber Radern laufenden endlosen Kette. An dieser 
Kette ist auf der anderen Seite ein Gegengewicht befestigt. Zwischen die zwei 
Schlauche, durch welche Wasser yom Anfangs- zum Endreservoir geleitet wird, 
kommt der Modellapparat. Die Abbildung dieser Vorrichtung ist in der be­
treffenden Publikation enthalten [BONDI (ll)]. 

Die einzelnen Versuche wurden so durchgefiihrt, daB bei jedem einzelnen 
Priifrohr mit genau gemessenem Miindungsquerschnitt innerhalb des Modell­
apparates eine ganze Reihe Durchstromungen mit verschiedenen Geschwindig­
keiten erfolgte. Die Ausrechnung der Geschwindigkeiten geschah zu einem 
anderen Zeitpunkt als die Durchfiihrung des Versuches. Wahrend des Versuches 
im Laboratorium wurden nur die Horeindriicke und die sekundlichen Durch­
fluBmengen notiert. Auf diese Weise wurde die Moglichkeit subjektiver Be­
einflussungen ausgeschaltet. In dieser Hinsicht ist auch wichtig, daB zwischen 
den einzelnen Geschwindigkeitsstufen groBere Zwischenraume waren, so daB die 
eine Durchstromung noch ein deutliches Gerausch aufwies, wahrend die nachst­
folgende schon jedes Gerausch vermissen lieB. Das Gerausch, welches den 
leisesten Gehoreindruck iibermittelte, wurde Minimalgerausch genannt. Dasselbe 
war doch noch immer so laut, daB gegeniiber dem Nichtmehrhoren eine sichere 
Moglichkeit der Unterscheidung bestand. 

Zahlreich angelegte Tabellen bestatigen nun das, was urspriinglich durch den 
Rohrwechsel bzw. Wechsel der Querschnitte beobachtet worden war. Bei dem 
gleichen Querschnitt zeigt sich jetzt Fehlen von Geriiuschen bei allen Geschwindig­
keiten bis in die Nuhe von 100 cm pro Sekunde, hingegen Geriiuschbildung bei den 
Geschwindigkeiten uber 100 cm pro Sekunde. Erganzend sei hier noch beigefiihrt, 
daB die Gerausche bis auf eine Geschwindigkeit von etwa 130 cm pro Sekunde 
enge auf die Entstehungsstelle lokalisiert bleiben. Bei hOherer Geschwindigkeit 
sind sie aber stromabwarts noch oft einige Zentimeter weit horbar. 

Die Studien nach Art des alten klassischen Grundexperimentes mit Ein­
miindung eines engen Rohres in ein weites Rohr konnten daher die Kennt­
nisse iiber Gerauschbildung erweitern. 

Bei ganz geraden Rohren, beim Rohrstromungsgeriiusch bedarf es viel hOherer 
Geschwindigkeiten zur Gerauschbildung als es hier notig ist. Beim glatten Rohr 
sind mindestens 2 m pro Sekunde Stromgeschwindigkeit notwendig. Beim 
Freistrahlgeriiusch ist es wieder umgekehrt. Hier konnen schon bei viel geringeren 
Geschwindigkeiten Gerausche festgestellt werden (etwa 40 cm pro Sekunde). Urn 
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das Gerausch des Grundexperimentes von diesen beiden ganz andersartigen 
Gerauschen zu unterscheiden, muB ihm ein eigener Name beigelegt werden. 
Aus dem spateren Abschnitt ist es ersichtlich, warum dafiir der Name "Abstrom­
gerausch" gewahlt wird. 

In den Versuchen am Modellapparat miindet das enge Rohr in ein sehr 
breites, so daB in den Versuchen eine 10-30malige VergroBerung der Quer­
schnitte gegeniiber dem des Priifrohres stattfindet. Es war von Interesse, ob 
denn wirklich fUr die Gerauschbildung eine so machtige Rohrerweiterung not­
wendig ist. Es wurde deshalb ein Priifrohr von 10 cm Lange (etwa 0,7 innerer 
Durchmesser und 0,8 auBerer Durchmesser) nur zwischen die beiden Gummi­
schlauche gegeben, welche das Wasser aus dem Anfangsreservoir bis zu dem 
Endreservoir hinfiihren. Das Glasrohr nahm die Mitte, also die Stelle des ganzen 
Modellapparates ein. Auch bei diesem einfachen Glasrohr, das mit verschiedener 
Geschwindigkeit durchstromt wurde, ergab sich ebenfalls das Bestehen der 
kritischen Geschwindigkeit von ca. 100 cm pro Sekunde. Die Abhorchung wurde 
auf dem abfiihrenden Schlauche, der Glasrohrmiindung entsprechend, vor­
genommen. Dieser einfache Versuch konnte mit vielerlei Glasrohren von 
wechselndem Kaliber durchgefiihrt werden und es ergab sich ilberall das gleiche: 
Eine Stromgeschwindigkeit von etwa 100 cm bildet die Grenze, nach deren Uber­
schreitung erst Gerausche auttreten. Wenn man relativ weite Glasrohre nimmt, 
so kann man das Verhaltnis des Querschnittes des Glasrohres zu dem des ab­
fiihrenden Gummirohres weitgehend herabsetzen und trotzdem wird das Er­
gebnis nicht geandert. 

Diese Versuche sind von Wichtigkeit. Wenn auch friiher schon bei einfacher 
Beobachtung der Geschwindigkeiten vieles gegen die Stenosentheorie sprach, 
welche in der Geschwindigkeitserhohung durch die Enge die einzige Ursache 
der Gerauschbildung sieht, so wird der Stenosentheorie durch diese neuen 
Versuche der Boden vollends entzogen. Hier ist von einer eigentlichen Enge 
gar keine Rede mehr; es miindete ein relativ weites Rohr in ein zweites, das 
sich von dem Kaliber des ersten nur wenig unterscheidet, trotzdem entstanden 
laute Gerausche. AIle in verschiedenster Art angestellte Versuche zeigen aber 
das Vorhandensein einer bestimmten Grenzgeschwindigkeit der Stromung fiir 
die Gerauschbildung. Es muBte jetzt erwogen werden, wodurch und warum 
entstehen denn diese Gerausche und warum erst von einer bestimmten Geschwindig­
keitshohe an? Hier konnte erst die Hilfe des Physikers Prof. E. HASCREK 
weiterfiihren 1. 

Prof. E. HASCREK wies mit Nachdruck auf die Wirbeltheorie hin, wie sie in 
den Vorbemerkungen kurz dargestellt wurde. Dadurch lieB sich ein tieferer 
Einblick in die Dinge gewinnen. Es kommt im wesentlichen darauf an, daB 
sich im Rohrverlauf eine Stelle findet, welche zur Wirbelbildung AnIaB geben 
kann. Jede jahe Unterbrechung im Kontinuum der bisher gerade laufenden 
Rohrwand kann zu Wirbelbildungen fUhren. An einem Langsschnitt durch die 
Vereinigungsstelle des engen und weiten Rohres wird die Art der Wandunter­
brechung in den bisherigen Experimenten deutlich. Hier befindet sich eine jahe 
Stufe, die von der Innenwand des Glasrohres zur Innenwand des auBeren Rohres 
fUhrt. Diese Stufe entspricht der Wanddicke des Glasrohres. 1m Modellapparat 

1 Ebenso bei Abschnitt IV/I. 
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wird sie durch die senkrechte Entfernung der Innenwande vom Glasrohr und 
vom breiten Gummischlauch dargestellt. 

Die Unterbrechung im geraden Verlauf der Wand des Rohres durch diese 
Stufe erzeugt eine Unstetigkeit. Diese ist die Entstehungsursache der Wirbel. 
1m engen Rohr hat sich urn den stromenden Rohrinhalt langs der Rohrwand 
wie ein Mantel die Grenzschichte gebildet. Diese wird an der Stelle der Rohr­
unterbrechung gewellt und aufgerollt und bringt dadurch die Wirbel hervor. 
Diese Wirbel bleiben zunachst in dem Totraum hangen, der sich zwischen dem 
eindringenden Strahl und der weiteren Wand befindet und beseitigen so die 
Unstetigkeit. Damit ist die Ursache zu neuer Wirbelbildung zunachst entfernt 
worden. Bei genugender Schnelligkeit der Stromung werden die Wirbel aber 
fortgerissen und immer wieder gebildet. Die Unstetigkeiten in der Rohrwand 
sind also" Wirbelerzeuger". Dieser Name wird nicht nur fUr die hier beschrie­
bene Form, sondern auch noch fUr andere Formen der Unstetigkeiten gebraucht 
werden, welche Wirbelbildung hervorrufen. 

Die Gerausche kommen so zustande, daB an einem Wirbelerzeuger zunachst 
Wirbel gebildet werden. Sie werden dann von der Stromung fortgerissen, 
sobald sie eine bestimmte Geschwindigkeitsgrenze uberschreitet. Jede Bildung 
von Wirbel entzieht der Stromung Energie und verringert daher die Geschwindig­
keit. Jedes AbreiBen der Wirbel gibt der Flussigkeit wieder die alte Ge­
schwindigkeit zuruck, bis sich ein neuer Wirbel bildet. So entstehen dauernd 
Oszillationen der Geschwindigkeit und damit auch des Druckes. Dadurch ist die 
Ursache der Wanderschutterung und der Gerauschbildung in einfacher Weise 
erklart. Die physikalischen Grundversuche, die den Ausgangspunkt fUr diese 
Auffassung abgeben, wurden in den Vorbemerkungen aus der Hydrodynamik 
und Akustik mitgeteilt. 

Diese bessere Einsicht in die Ursache der Gerauschbildung lieB nun eine 
weitere Frage entstehen. Es hatte sich gezeigt, daB eine Unstetigkeitsstufe als 
Wirbelerzeuger fungiert und bei einer Geschwindigkeit von uber 100 cm pro 
Sekunde auch Gerauschbildner wird. Welche Hohe mu(3 nun eine derartige 
Unstetigkeitsstuje besitzen, damit sie in einer Stromung Geriiusche erweckt 1 Vom 
ganz glatten Rohr ist es festgestellt, daB bei Geschwindigkeit von 100 cm pro 
Sekunde noch lange keine Gerauschbildung auftritt. Die Unstetigkeitsstufe in 
vielen Versuchen war dadurch hervorgerufen worden, daB ein Rohr aus 
Glas oder Metall von einem Schlauch umfaBt wurde. Der Schnitt durch die 
Wand, also die Wanddicke dieses Rohres reprasentierte die Hohe der Stufe. 
Deshalb wurde nun mit einer Reihe sehr dunnwandiger Rohre versucht, ob auch 
hier eine Gerauschbildung auf dem umfassenden Schlauch wahrnehmbar wird. Es 
zeigte sich nun, daB ein Rohr mit der Wanddicke von 0,06 cm bei der ent­
sprechenden kritischen Geschwindigkeit noch Gerausche aus16st. Hingegen war 
bei einer Stufe von 0,04 cm pro Sekunde bei dieser Geschwindigkeit kein Ge­
rausch mehr wahrnehmbar. Erst bei sehr hohen Geschwindigkeiten, die 180 cm 
pro Sekunde uberstiegen, trat eine Gerauschbildung auf. Die Versuche, die in 
mehrfacher Variation durchgefUhrt wurden, ergaben also, daB es zur Geriiusch­
bildung einer Stufe von bestimmter H ohe bedarf. U nterhalb dieser minimalen Stufen­
hohe tritt ein Verhalten ein, welches dann dem in ganz glatten Rohren gleicht. 

Die hier mitgeteilten Versuche zeigen, daB quantitative Verhiiltnisse bei der 
Geriiuschbildung nicht nur fur die Stromgeschwindigkeit in Betracht kommen, 
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sondern auch fur die Unstetigkeitsstu/en. In del' alten Literatur wird immer 
wieder betont, daB die Geschwindigkeit allein es ist, welche die Gerauschbildung 
verursacht. Das ist abel' nur del' Fall bei Geschwindigkeiten unter 100 cm und 
solchen iiber 200 cm. Liegt die Geschwindigkeit zu tief, dann entstehen gar 
keine Gerausche. Liegt sie oberhalb del' zweiten Grenzzahl, dann entstehen 
regelmaBig Gerausche. AIle Geschwindigkeiten, die abel' im Intervall zwischen 
100 und 200 cm pro Sekunde liegen, erzeugen keine Gerausche, so lange die Rohr­
wand glatt und ungestort ist. Wird aber die Rohrwand durch eine Unstetigkeits­
stu/e unterbrochen, dann bilden die Geschwindigkeiten aus diesem Intervall eben/alls 
Gerausche. Die Grope der Unstetigkeitsstufe dad abel' nicht unter 1/2 mm herab· 
sinken. Die genannte Zahl fUr die Minimalhohe del' Unstetigkeitsstufe wurde 
nul' fUr weite AuBenrohre aus Gummi festgestellt, die einen Innendurchmesser 
zwischen 0,5 und 1,2 cm hatten. Die Grenzgeschwindigkeit unterliegt Schwan­
kungen zwischen 80-105 cm. AIle diese Zahlen beziehen sich nur auf das Ver­
halten von Stromungen in flussigkeitsedullten Rohren. Auch stimmt dabei die 
Richtung del' Rohrachse und die Richtung del' Stromung immer uberein. Von 
Bedeutung ist ferner, daB das verwendete Wasser moglichst wirbelfrei ist. Diese 
Bedingung ist hier nicht ideal edullt, da das Wasser aus del' Wasserleitung stammt 
und del' Aufenthalt in den nicht allzu groBen Reservoiren nicht lange wahrt. 
Wahrend spateI' erfolgender Untersuchungen waren deshalb uber dem Boden 
des Reservoirs mit del' 6£fnung fur den AbfluB mehrere engmaschige Drahtnetze 
gelegt worden. DaB in den Wasserzuleitungen nicht immer aIle Anlasse fur 
Wirbelbildungen zu vermeiden sind, ist auch zu erwahnen. 

Trotz del' relativ guten -Ubereinstimmung del' Resultate bei vielfach wieder­
holten und abgeanderten Bedingungen muBten doch manche Einwande in 
Betracht gezogen werden. Man kann in wissenschaftlich technischen Arbeiten, 
die sich mit Larmbildung in Wasserleitungen befassen, oft lesen, daB es bei 
gewissen Armaturen del' Leitungsrohren, so bei den AusfluBhahnen und bei 
anderen Sperrventilen leicht zur Larmbildung kommt, weil hier infolge groBer 
Geschwindigkeitssteigerung Unterdruck auftritt (REIHER, ferner MENGERING­
HAUSEN). Bei diesem Unterdruck finden Gasentwicklungen aus del' Flussigkeit 
statt, da dieselbe haufig reichlich Gase, speziell atmospharischer Art gelOst ent­
halt. Nun sind die Drucke, unter welchen die Technik arbeitet, von ganz anderer 
Art als diejenigen, die hier und iiberhaupt in del' Zirkulation in Betracht kommen. 
Es handelt sich in Wasserleitungen urn Drucke von mehreren Atmospharen 
uber dem atmospharischen Druck. Urn abel' allen Einwanden zu begegnen, 
wurde eine Reihe von Versuchen nicht mit Wasserleitungswasser vorgenommen, 
sondern mit gekochtem Wasser. Hierbei ist eine Gasentwicklung ausgeschlossen. 
Trotzdem waren die GesetzmaBigkeiten bezuglich Stromgeschwindigkeit und 
Gerauschentstehung dieselben wie die in allen anderen Versuchen. AuBerdem 
verandert abel' die Anwesenheit von Luftblasen, wenn sie einmal zufallig mit del' 
Fliissigkeit mitgerissen werden, den Charakter eines Gerausches so wesentlich, 
daB es das abhorchende Ohr augenblicklich merkt. 

Ein weiterer Einwand hat mehr Berechtigung. Die Herzgerausche entstehen 
ja durch die Stromungen des Blutes. Dasselbe besitzt eine hohe V:iskositat. Es 
muBte daher gepruft werden, ob nicht Flussigkeiten mit hoher Viskositat sich bei 
del' Gerauschbildung andel'S verhalten. In einigen Versuchen wurde deshalb eine 
Flussigkeit an Stelle des Wassel's verwendet, welche bei Zimmertemperatur die 

Ergebnisse U. inn. Med. 50. 22 
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Viskositat des Blutes bei 37° C besitzt. Prof. E. ABEL, Vorstand des Physikalisch­
Chemischen Institutes der Technischen Hochschule in Wien, hat Glycerinwasser­
mischungen auf ihre Viskositat bei Zimmertemperatur untersucht. Es ergab sich 
dabei, daB eine Mischung gleicher Teile Wasser und Glycerin bei Zimmer­
temperatur die gleiche Viskositat wie das Blut bei 37°, also 4,5, besitzt (bezogen 
auf Wasserviskositat = 1). Mit dieser Glycerinwassermischung wurden ent­
sprechende Versuche durchgefiihrt. 

In einem eigens konstruierten Glasrohrschlauchsystem, das die kritische 
Geschwindigkeit der Gerauschentstehung zwischen 82 und 86 cm pro Sekunde 
bei gewohnlichem Wasser zeigte, wurde bei dieser Mischung das Minimalgerausch 
bei etwa 106 cm wahrgenommen. Eine allzu groBe Anderung der bisherigen 
Beobachtungen tritt also durch die erhohte Viskositat nicht ein. Doch miiBten 
bei Verwertung der mitgeteilten Resultate zu quantitativen Bestimmungen in 
der Zirkulation diese Verhaltnisse noch genauere Durcharbeitung erfahren. 

Das wichtigste Resultat aller Versuche besteht darin, daB nunmehr die Frage 
beantwortet werden kann, warum die einen Stenosen bei der Durchstromung 
Geriiusche geben, andere Stenosen, wie die physiologische Stenose der Aorta, bei 
der Durchstromung von Geriiuschen freibleiben. Die Stenosen sind nur Unstetig­
keitsstellcn und Wirbelerzeuger. Eine Gerauschbildung durch sie kommt nur 
dann zustande, wenn sie mit einer Geschwindigkeit von iiber 100 cm pro 
Sekunde durchstromt werden. Die Hohe der Geschwindigkeit wird bewirkt 
durch die Druckdifferenz zwischen dem prastenotischen und poststenotischen 
Raum. Nur bei einer geniigenden GroBe der Druckdifferenz wird die Stenose 
schnell genug durchstromt, wobei sie nicht nur durch Bildung, sondern auch 
durch AblOsung der Wirbel einen periodischen Vorgang einleitet und weiterfiihrt 
und dadurch das Gerausch bewirkt. 

Das Abstromgeriiusch ist eine Geriiuschart, die in den gepriiften flussigkeits­
erfullten Rohren mit achsialer Stromrichtung bei gleichzeitiger Anwesenheit folgender 
zwei Bedingungen entsteht. Die Stromgeschwindigkeit muf3 100 cm pro Sekunde 
uberschreiten und es muB im Abstrom eine Wandunstetigkeit mit einer Tauchtiefe 
von mindestens 1/2 mm vorhanden sein. Das Gerausch ist gewohnlich ziemlich 
gut auf seinen Entstehungsort lokalisiert. Bei grof3erer Geschwindigkeit der 
Stromung findet in der Richtung der Stromung eine Fortpflanzung des Schalles 
statt [BONDI (II, 13)]. 

6. Das Rohranstromgerausch. 
1m vorigen Kapitel wurde iiber Beobachtungen gesprochen, die nur an der 

Stelle, an der ein engeres Rohr in ein weiteres Rohr miindet, vorgenommen 
wurden. Des leichteren Verstandnisses halber wurde von einer zweiten Stelle, 
welche ebenfalls Gerausche geben kann, bisher nichts erwahnt. Die Stelle der 
Vereinigung des Fliissigkeit zufiihrenden Schlauches mit dem engeren Rohr, 
dem Priifrohr, wurde aber in allen Versuchen ebenfalls abgehorcht und die 
Ergebnisse festgehaltcn. Diese Stelle wird im Schrifttum als der Ubergang 
eines weiteren Rohres in ein engeres beschrieben. Nach den vorausgegangenen 
Betrachtungen ist auch hier eine Unstetigkeitsstelle im Rohrverlauf vorhanden, 
ein Wirbelerzeuger. Diese Unstetigkeitsstelle unterscheidet sich von der friiher 
behandelten Unstetigkeit nur durch ihre Lage zur Stromungsrichtung. Wahrend 
hei der Miindung des engen Rohres in ein weiteres die Fliissigkeit von der 
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Unstetigkeitsstelle hinweg. und fortstromt und gebildete Wirbel leicht mit­
nimmt, ist es bei der hier zu besprechenden Unstetigkeitsstelle anders. Die 
Flussigkeit flieBt zu dieser Unstetigkeitsstelle hin. Deshalb sei die friiher be­
sprochene Stelle als Abstrom, die letztere Stelle ais Anstrom bezeichnet. 

Das Verhalten bei der Gerauschbildung ist an der Stelle des Anstroms nicht 
so wie an der Stelle des Abstroms. Vor allem ist das Verhalten der GBrausch· 
bildung zu der GBschwindigkeit im Miindungsquerschnitt des engeren Glasrohres 
des Priifrohres bei gleichen Versuchsanordnungen oft verschieden und oft 
uberraschend. Zwar nicht regelmaBig, aber relativ haufig, fanden sich in 
langeren Versuchsreihen bei mittleren GBschwindigkeiten (etwa 100-150 cm 
pro Sekunde) und hohen Stufen sehr leise GBrausche, immer vielleiser ais an 
der Stelle des Abstroms. Eine hohe Stufe beeinfluBt somit die GBrauschbildung 
hemmend. Umgekehrt geben im Anstrom sehr niedere Stufen manchmal sogar 
Iautere Gerausche als im Abstrom. 

Die stromungsphysikalischen Vorgange sind bei dem Anstrom auch nicht so, 
wie an der Stelle des Abstroms. Vor der Stufe, weiche die senkrecht durch· 
schnittene Wand der engeren Rohre im weiteren Gummirohr bildet, mussen ahn­
liche Verhaltnisse vorhanden sein, wie vor einem Wehr, das senkrecht in eine 
Stromung taucht. Die durchziehende Fliissigkeit wird gestaut. Dann bildet sie 
mit ihren Stromfaden eine Art Trichter, dessen enge Offnung der Beginn der 
Glasrohre ist. Zwischen den Wanden dieses Trichters und der Wand des weiteren 
Rohres befindet sich ein Totraum. Rier zirkulieren Flussigkeitswalzen. Es 
sind Wirbel, die durch die Schnittflache, welche durch die Wand des Glasrohres 
zieht, festgehalten werden. Die in den Wirbeln kreisende Flussigkeit stellt eine 
stationare Stromung dar und gibt keinerlei AniaB fur Oszillationen. 

Bei niedriger Stufe und schnellflieBender Stromung konnen diese Wirbel 
dennoch fortgerissen werden und darum durften bei niederen Stufen leichter 
Gerauschbildungen vorkommen. 

1m Anstrom ist aber noch eine zweite Moglichkeit fur eine GBrauschbildung 
vorhanden. Stromt aus einem groBeren GefaB Flussigkeit durch eine Offnung 
aus, so behalt die Peripherie des ausflieBenden Wasserstrahles nicht die Kontur 
der Austrittsoffnung bei. Bald nach der Offnung findet eine Strahlkontraktion 
statt. Die Offnung des engeren Rohres bildet fur das vorausgehende weitere 
Rohr eine derartige AusfluBstelle. Auch nach dieser Stelle erfullt der Strahl nicht 
mehr den ganzen Querschnitt des engeren Rohres, er zieht sich zusammen und 
dehnt sich dann bald wieder aus. Durch diese Strahlkontraktion wird am 
Beginn des engeren Rohres ein kleiner Totraum geschaffen, in dem ebenfalls 
Wirbel zirkulieren. Dieselben werden bei starkerer Stromung leicht weggerissen. 
Ihre Bildung und ihre AblOsung kann sich schnell wiederholen und AnlaB fur 
Oszillationen geben. 

An dem Anstrom bestehen daher kompliziertere Verhaltnisse als beim Ab­
strom. Die verschiedensten Vorrichtungen und Versuche zeigen dadurch auch 
wechselnde Ergebnisse ohne sichere RegelmaBigkeit. 1m allgemeinen kann aber 
nach den Erfahrungen, im Einklang mit dem Schrifttum, gesagt werden, daB 
die GBrauschbildung im Anstrom gewohnlich vielleiser ist als beim Abstrom. Fur 
Anstellung entsprechender Versuche ist nur die Kenntnis wichtig, daB Gerausch­
bildung im Anstrom durch sehr breite Stufen unterdruckt werden kann, ebenso 
auch dadurch, daB der Beginn eines engeren Rohres in die Flussigkeit eines 

22* 
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vorgehenden breiten Rohres tief eintaucht und eine Strecke weit von der Flussig­
keit umgeben ist (s. Rohrstromungsgerausch S. 328). 

Die Hemmung der Schallbildung gelingt auBerdem in einer Weise, die in der 
Technik standig Anwendung findet. Es wird die naturliche Trichterbildung der 
Stromfaden nachgeahmt. Druckverluste schwinden dabei vollkommen. Der­
artige Vorrichtungen kennt man ja von den Enddusen der Schlauche bei Feuer­
spritzen her und auch von Gartenspritzen. Es wird dadurch die Reichweite 
des Strahls wesentlich erhoht. 

Eigene Versuche zeigen, daB man in dieser Weise Gerauschbildung im 
Anstrom leicht unterdrucken kann. Nimmt man statt Glasrohren Rohren aus 
Hartgummi mit sehr dicken Wandungen, so kann man auf einer Drehbank die 

Abb. 9. Diinnwandiges Weichgllmmirohr. In der 
Mitt." Hartgummirohr mit entsprechend ab­
gefeilten Enden. Stromrichtllng analog der 

Aorteninsuffizienz. 

Enden der Rohren in verschiedener Weise 
zurichten. Die Enden werden entweder 
am Beginn an der Innenwand trichter­
fOrmig - innen eng, auBen weit - aus­
gebohrt und ausgehohlt oder es wird 
einiges von der dicken AuBenwand weg­

genommen, so daB das Ende kegelformig gestaltet wird, mit der ungeanderten 
Mundung an der Kegelspitze. Sowohl bei Trichterform, als auch bei Kegel­
form hOrte die Gerauschbildung im Anstrom meist vollig auf. 1m Gegensatz 
dazu gibt im Abstrom Kegelform keinerlei Gerauschabschwachung, hingegen 
wird bei Trichterform auch im Abstrom das Gerausch leiser. Bei Kegelform 
ist der umfassende Schlauch immer an der noch unveranderten AuBenwand 
befestigt, so daB der Kegel in das Schlauchlumen hineinragt. Diese Ver­
haltnisse sind deshalb wichtig, weil sie Winke geben zum Verstandnis der 
Qualitat des diastolischen Gerausches der Aorteninsuffizienz, woruber in einem 
spateren Kapitel gesprochen werden solI. 

1m Schrifttum findet man die Meinung, daB das gewohnlich leisere Anstrom­
gerausch nur auf Fortleitung des Schalles von der Schallquelle des Abstromes 
beruhe. Durch Untersuchung mit dickwandigen Rohren aut! Hartgummi oder 
mit Vakuumschlauchen konnte diese Meinung widerlegt werden. Die Rohre 
hatten ein relativ enges Lumen von 0,3 cm. Das Material der Rohre ist ein 
Schallisolator, vermag also nicht den Abstromschall zu leiten. Auch das enge 
Lumen der Rohre wirkt hemmend auf die Schalleitung, wie Erfahrungen mit 
sehr engen Stethoskoprohren beweisen (MARTINI). 

Das Anstromgeriiusch ist im allgemeinen ein leises Geriiusch, fUr das bisher 
noch keine Beziehungen zur Geschwindigkeit nachgewiesen werden kann. Es 
tritt gewohnlich erst bei hOheren Geschwindigkeiten auf als das Abstromgeriiusch. 
Durch geeignete Vorrichtungen laBt es sich unterdrucken. Es bleibt auf den 
Ort seiner Entstehung ziemlich eng lokalisiert (BONDI 11 J. 

7. Das Rohrfadengerausch. 

Den Ausgangspunkt fUr die folgenden Untersuchungen gab die bekannte 
Theorie uber die Entstehung der musikalischen Geriiusche. Quergespannte Sehnen­
faden im Herzen sollen durch die Stromung des Blutes oder auch durch die 
Folge von Kontraktion und Erschlaffung des Herzens in der gleichen Weise 
zum Tonen kommen, wie die Saite der Harfe durch das Zupfen. Eine experi­
mentelle Begrundung fur diese Ansicht ist kaum vorhanden mit Ausnahme 
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einer Angabe von JAGIC, daB eine unter Wasser liegende Saite beim Zupfen 
einen Ton ergabe. 

Gegen diese Theorie spricht das gleichmaBige Forttonen der musikalischen 
Gerausche wahrend der ganzen Systole. Die gezupfte Saite klingt bald abo 
Diese Dampfung .muB in einem schweren flussigen Medium noch schneller vor 
sich gehen. Auch ist. nicht recht einzusehen, warum gerade die Querspannung 
und nicht auch die normale Langsspannung der Sehnenfaden das Tonen ver­
ursachen solI. Weiter schien es wenig plausibel, daB die kurzen Sehnenfaden 
die lauten musikalischen Gerausche ergeben. Saiten so geringer Lange konnen 
nur sehr hohe, kaum mehr in das Horbereich fallende Tone erzeugen. Auch 
sind die Sehnenfaden am Papillarmuskel und an den Herzklappen befestigt, 
also keineswegs an starren Medien, wie die Seite im Monochord. Ihre Spannung 
mull daher stets wechseln. 

1m Zusammenhang mit den neuerworbenen Kenntnissen wurde darum der 
Gedanke erwogen, ob hier nicht ganz andere Ursachen fUr die Schallbildung in 
Betracht kamen. Sind doch gerade die in Stromungen getauchten, zylindrischen 
Hindernisse die grundlegenden Beispiele fUr Bildung und Ablosung der Wirbel. 
Dadurch hatte die Entstehung der Hiebtone und damit das andauernde Tonen 
von Telegrafendrahten und der lang sich hinziehende Ton der Aeolsharfe eine 
einfache Aufklarung erhalten. 

Das Ziel der Experimente lag zuerst in der Beantwortung der Frage, ob 
dunne, zylindrische Hindernisse in eine Stromung getaucht wirklich musikalische 
Gerausche bilden. Eine notwendige Voraussetzung fUr die AusfUhrung derartiger 
Versuche ist die Erfahrung, daB Rohren nur dann gerauschlos durchstromt 
werden, wenn die Geschwindigkeit der Stromung sich unterhalb 200 cm pro 
Sekunde befindet und wenn Unstetigkeiten der Wand vermieden werden (es 
sei denn Stufen der Wand unter 1/2 mm). Priifung auf Gerauschbildung kann 
nur in gerauschlos durchstromten Rohren stattfinden. 

Ein einfacher Gummischlauch, der Priifschlauch, wurde zwischen die 
Schlauchleitungen der beiden Reservoire eingeschaltet. Es durfte die Wand­
dicke der notwendigen kleinen Messingrohren, der Zwischenstiicke, nur 0,04 cm 
betragen. Die Einpassung des Schlauches auf die kurzen Messingrohren war 
fest, aber doch noch gleitend. Daher entsprach der Innendurchmesser des Pruf­
schlauches dem AuBendurchmesser der kleinen Verbindungsrohre. Dieser diente 
also zur Berechnung des Querschnittes und weiter der Geschwindigkeiten unter 
AuBerachtlassung des Fehlers durch die Dehnbarkeit des Gummi. Das ganze 
System wurde dann so durchstromt, daB die Geschwindigkeit im Priifrohr 
nicht mehr als etwa 130 em pro Sekunde betrug. Ein aufgesetztes Stethoskop 
kann unter diesen Bedingungen trotz der Stromung nirgends Schall iiber­
mitteln. Dann wurde durch den Prufschlauch ein zylindrisches Hindernis, 
eine dunne Stecknadel, quer hindurchgestochen. Das aufgesetzte Stethoskop 
zeigte kein musikalisches, iiberraschenderweise aber ein sehr lautes und rauhes 
Gerausch von strenger Lokalisation auf die Umgebung der Nadel. Bei Ver­
wendung ahnlicher Hindernisse - dunner Drahte aus Stahl oder Messing -
wurde das gleiche Resultat erhalten. 

Physikalische Erwagungen sprechen eindeutig dafUr, daB es auch an diesen 
zylindrischen Hindernissen nur durch Wirbelbildung und Wirbelablosung zur 
Gerauschbildung kommt. Die auftretenden rauhen Gerausche gleichen denen, 
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welche gewohnlich am Herzen gehort werden und welche bisher bei allen 
experimentell erzeugten Gerauschen zur Beobachtung kamen. 

Es wurden dann Durchstromungen mit wechselnden Geschwindigkeiten aber 
immer bei dem gleichen Hindernis durchgefUhrt. Dazu wurden der Reihe 
nach alle Arten dieser zylindrischen Hindernisse herangezogen. Es ergab sich 
wieder das Resultat, daB alle Geschwindigkeiten unter 100 cm pro Sekunde keine 
Gerausche aus16sten, hingegen alle Geschwindigkeiten iiber 100 cm pro Sekunde 
an/angs leise, bei wachsender Geschwindigkeit laute Gerausche hervorriefen. Die 
gleiche kritische Geschwindigkeitsgrenze der Gerauschbildung, die bei den 
Abstromgerauschen so vielfach nachgewiesen worden war, wurde daher auch 
fUr die zylindrischen Hindernisse festgestellt. 

Die Fortsetzung der Versuche verlangte, daB Hindernisse zur Verwen­
dung kamen, die den Sehnen/aden des Herzens ahnlicher sind. Daher wurden 

statt der starren Nadel und Drahte Zwirns- und 

- O~+-----+-----"O Seiden/aden quer durch den Schlauch gezogen, die 
durch die Schlauchwande befestigt und gespannt 

Abb.10. Skizze von Gnmmischlauch wurden. Immer wurde das gleiche Resultat er-
mit Stecknadel und Seidenfaden. 

halten, namlich ein rauhes Gerausch von strenger 
Lokalisation, sobald die Geschwindigkeit 100 cm pro Sekunde iiberschritten hatte. 

Diese Versuche sind auch von Bedeutung, weil sie das Unhaltbare der 
Stenosentheorie besonders eindringlich beweisen. Bei einem diinnen Draht mit 
einem Durchmesser von 0,03 em kann bei einem Durchmesser des Schlauches 
von 0,6 em dieses quere Hindernis keine irgendwie nennenswerte Einengung des 
Querschnittes und damit Erhohung der Geschwindigkeit bewirken. Die (be­
rechnete) Erhohung der Geschwindigkeit an der Stelle des queren Hindernisses 
betragt etwa 1 % der Geschwindigkeit im iibrigen Schlauch. Die Versuche be­
weisen von neuem, daB eine Enge in erster Linie durch die Eigenschaft als 
Wirbelerzeuger fiir die Gerauschbildung Bedeutung erhalt. Ihre Fahigkeit, die 
Geschwindigkeit zu erhohen, spielt nur eine ganz sekundare Rolle. Eine Enge 
kann damit allein kein Gerausch bilden, sondern nur in speziellen Fallen einmal 
die Gerauschbildung begiinstigen. 

1m Schrifttum findet man die Angabe, daB abgerissene Sehnenfaden besonders 
laute Gerausche hervorrufen. LaBt man innerhalb eines durchstromten 
Schlauches einen Zwirnsfaden flottieren, so tritt keine Gerauschbildung auf. 
Wird ein Zwirnsfaden so durch beide Schlauchwande gezogen, daB er nicht 
gespannt ist, sondern innerhalb des Schlauches girlandenformig zwischen den 
Befestigungsstellen an den· Wanden hangt, so ist das Gerausch nur dort zu 
horen, wo durch die Stromung die Kuppe der Schlinge hingezogen und ge­
spannt wird. Diese Versuche beweisen, daB zur Geriiuschbildung das Hindernis 
senkrecht angestromt werden muB und auch, dafJ es einer gewissen Starre bedar/. 
FUr die Notwendigkeit der moglichst senkrechten Anstromung sprechen auch 
Versuche mit Nadeln, die in schiefer Richtung durch den Schlauch gestochen 
wurden. Erst wenn der Winkel zwischen Rohrachse und Langsachse der Nadel 
mehr als 300 betrug, kam es zu wahrnehmbaren Gerauschbildungen. 

Der von der Stromung erfaBte Teil des querstehenden Hindernisses innerhalb 
des Schlauches muB zur Gerauschbildung auBer der moglichst senkrechten Lage 
zur Stromachse auch eine gewisse Liinge besitzen. Es war bei den diinnen 
Drahten notwendig, daB bei dem Schlauch von 0,61 em Innendurchmesser 
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wenigstens 0,3 cm Draht senkrecht in das Lumen eintauchte. Bei 0,2 em gab 
es kein Gerausch mehr. 

"Ober die Entstehung musikalischer Gerausche durch Sehnenfaden wird an 
anderer Stelle gesprochen. 

1m allgemeinen ist die Dicke des zylindrischen Hindernisses, wenn es 0,02 em 
uberragt, auf die Art der Gerauschbildung ohne wesentlichen EinfluB, es ent­
stehen immer dieselben rauhen Gerausche. 

An den querstehenden Hindernissen ist Anstrom und Abstrom eng anein­
andergefugt. Nur durch die geringe Dicke des Hindernisses wird die Stelle des 
Anstroms von der des Abstroms getrennt. Beobachtung differenter Gerausch­
bildung an diesen beiden Stellen ist daher nicht moglich. 

Fadengerausche sind Gerausche, welche durch dunne, dabei genugend harte 
oder gespannte Hindernisse der Stromung im Lumen eines tliissigkeitsertullten 
Rohres bei Stromung in Richtung der Rohrachse entstehen. Die Stromung muB 
mOglichst senkrecht aut die Liingsachse des Hindernisses hinziehen. Die Faden­
gerausche besitzen dieselbe kritische Geschwindigkeitsgrenze von etwa 100 cm pro 
Sekunde wie die Abstromgerausche bei U nstetigkeitsstuten der Wand. Ais Ent­
stehungsweise kann auch nur W irbelbildung und W irbelablOsung in Betracht 
kommen. Die Gerausche sind aut den Entstehungsort lokalisiert [BONDI (13)]. 

8. Das Rohrspaltgerausch. 
Bei Herzerkrankungen sind Schrumptungsprozesse die Ursache, daB beim 

KlappenschluB die Rander der Klappe nicht mehr den notwendigen Kontakt 
finden. Dadurch entstehen die haufigen spalttormigen Dehiscencen. Spaltartige 
Formen waren in den bisherigen Untersuchungen nicht inbegriffen und es war 
notig, auch diese Formungen in den Kreis der Untersuchung zu ziehen. 

Es handelt sich bei Spalten ebenfalls urn Wandunterbrechungen. Jede 
einzelne Spaltbacke bildet zunachst eine groBere Unstetigkeitsstufe der Wand. 
Der Unterschied gegen die behandelten Unstetigkeitsstufen besteht nur darin, 
daB bisher die Stufen die ganze Umfassung der Innenwand des Rohres gleich­
maBig begleiteten. Die Unstetigkeitsstufe hatte dadurch in jedem Rohrdurch­
messer die gleiche GroBe. Die Hohe der Spaltbacke wechselt aber mit ver­
schiedenem Rohrdurchmesser. 

Von wichtiger Bedeutung ist die Anwesenheit der zweiten Spaltbacke. Durch 
die Nahe der beiden Spaltrander wird die Wirbelbildung an der einen Spalt­
backe durch die Wirbelbildung an der zweiten Backe beeinfluBt. Es hat sich 
in den Versuchen an zylindrischen Hindernissen von RUBACH und KARMAN 
gezeigt, daB durch gegenseitige Beeinflussung bei der Wirbelbildung und Wirbel­
abltisung an zylindrischen Hindernissen sogar stabile Verhaltnisse in den Wirbel­
straBen geschaffen werden, worauf ja im hydrodynamischen Abschnitt riaher 
eingegangen wurde. Die gegenseitige Beeinflussung durch die Nahe der beiden 
Spaltrander ist auch aus den Versuchen von KRUGER uber Spaltttine ersichtlich. 

Bei Spaltbildungen liegt gewohnlich An- und Abstrom ebenso wie bei 
zylindrischen Hindernissen einander ganz nahe. Die Spalttiefe ist gewohnlich 
nur eine sehr geringe, sie ist nach physikalischen Versuchen von untergeordneter 
Bedeutung (KOHLRAUSCH). 

Als Modell wurde zunachst eine Messingrohre verwendet, in deren Lumen 
auf einer Seite eine Spaltbacke unbeweglich befestigt war. Gegen ihren Rand 



344 s. BONDI: 

konnte dureh eine Mikrometersehraube eine zweite versehiebbare Spaltbaeke 
bewegt werden. An der Mikrometersehraube konnte die Spaltbreite abgelesen 
werden. Die Spaltlange betrug 1,4 em. Eine detaillierte Besehreibung dieses 
Modells findet sieh in der entsprechenden Publikation und ebenso eine kurze 
Zeiehnungsskizze [BONDI (13)]. 

Das Rohr mit der veranderliehen Spalte im Lumen wurde zwischen die 
beiden Schlauehe gebraeht, welehe die Zufuhr und Abfuhr der Fliissigkeit 
besorgen. 1m ersten Versueh blieb das bewegliehe End-Reservoir in bestimmter 
Hohe dauernd eingestellt. 1m ganzen Versueh bestand daher das gleiehe mittlere 
Gefalle. Es wurde nun durehstromt und a1;>gehoreht, wahrend durch Betatigung 
der Mikrometersehraube die Spalte immer enger gemaeht wurde. Anfangs, bei 
breiter Spalte, war ein Gerauseh nieht wahrnehmbar, aber von einer bestimmten 
Spaltbreite an trat Geriiuschbildung auf. Die Gesehwindigkeitsregulierung bei 
diesem ersten Versueh gesehah also aussehlieBlich dureh die Veranderung der 
Spaltbreite. Die Bereehnung der Geschwindigkeiten zeitigte das Ergebnis, welches 
in den bisherigen Versuehen gefunden worden war. Das Gerausch begann, 
horbar zu werden, sobald bei einer bestimmten Spaltbreite der Fliissigkeitsstrom 
gezwungen war, die Spalte mit 100 cm pro Sekunde zu durehstromen. 

In den spateren Versuehen wurde jedesmal eine bestimmte Spaltbreite fix 
eingestellt und diese Spaltbreite dureh Versehiebungen des bewegliehen Reser­
voirs mit weehselnden Gesehwindigkeiten durehstromt. AIle Spaltbreiten 
zwischen 0,05 und 0,2 em ergaben keine Gerausehe bei Gesehwindigkeiten unter 
100 em, hingegen Auftreten von Gerausehen, sobald die Stromgesehwindigkeit 
100 em pro Sekunde iibersehritten hatte. 

Wurden engere Spaltbreiten verwendet als 0,05 cm, dann war das Gerauseh 
immer sehr leise. Es trat jetzt ein Geriiusch erst bei viel hOheren Geschwindigkeiten 
auf. Bei Spaltbreite 0,04 em erst bei 130 em, bei Spaltbreite 0,02 em erst in 
der Gegend von 200 em pro Sekunde, bei einer Spaltbreite von 0,01 em waren 
die Gerausehe so leise, daB ein sicheres Resultat iiberhaupt nicht mehr gewonnen 
werden konnte. Leise Gerausche, die mitunter wahrnehmbar waren, lagen hoch 
iiber 200 cm pro Sekunde. Musikalische Gerausche kamen bei sehr engen Spalten 
nieht zur Wahrnehmung, immerhin enthielt das Tongemisch der Gerausche viele, 
hohere Frequenzen. 

Bei Spaltbreiten, die groper waren als 0,2 cm pro Sekunde, sank die Geschwindig­
keitsgrenze, bei der Gerausche auftraten, aut etwa 80-85 cm pro Sekunde herab. 

Die bisherigen Untersuchungen waren mit einem Spaitmodell durehgefiihrt 
worden, bei welchem die Spaltbacken aus 0,4 cm dicken Messingplatten be­
standen hatten, die nach dem Anstrom zu abgeschragt waren. Dieses Modell 
konnte natiirlich ganz allgemein die Resultate iiber die Beziehung zwischen der 
SpaltgroBe und der Stromgeschwindigkeit zur Gerauschbildung ergeben. Immer­
hin sind die Verhaltnisse an den Herzklappen wesentlich andere. Trotz Ver­
hartungen der kranken Klappen durch Einlagerungen von Bindegewebe und 
manehmal aueh von Kalk sind sie doch mit massiven Metallplatten nicht ver­
gleichbar. Es wurde daher ein neuesSpaltmodell gebaut, bei dem es moglich 
war, auch dunne, schwingungstiihigere Materialien als Spaltbacken zu verwenden. 
In diesem Modell betrug die Spaltliinge 1,5 cm. Der Bau einer solchen Vor­
riehtung ist aber recht kompliziert, da neben der leichten Versehieblichkeit der 
Spaltbacken wahrend der Durchstromung auch noch auf viele andere Momente 
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Riicksicht genommen werden muB. Es darf nur die Spalte sein, welche Wirbel­
und Gerauschbildung veranlaBt. Die Raume vor und nach der Spalte und 
ihre Einfiigungen an die zu- und abfiihrenden Schlauche miissen so beschaffen 
sein, daB nirgends AnlaB zu Wirbelbildung vorhanden ist. Auch muB das Modell 
so gebaut sein, daB durch Fugen nirgends Fliissigkeit ausstromen kann. Es kommt 
sonst auch zu Einsaugung von Luft und dadurch zum Auftreten unerwiinschter 
Luftblasen durch die Undichtigkeiten. Auch sollte es moglich sein, daB in ver­
schiedenen Versuchen Spaltbacken von wechselnder Dicke in dem Apparat 
befestigt werden konnten. Die endgiiltige Ausfiihrung dieses Apparates durch 
das Physikalische Institut ist ebenfalls in der betreffenden Publikation im Detail 
beschrieben und durch eine Zeichnungsskizze erklart [BONDI (14)]. 

Bei den wichtigsten Versuchen wurden als Spaltbacken M essingplatten von 
0,01 cm Dicke verwendet. Es wurden genau die gleichen Resultate erhalten wie 
mit den dicken, kaum schwingungsfiihigen Spaltbacken. Bei mittleren Spalt­
breiten war die Grenzgeschwindigkeit fiir die Gerauschbildung bei 100 cm pro 
Sekunde. Sehr enge Spaltbreiten zeigten Leiserwerden der Gerausche, und es 
bedurfte viel hoherer Geschwindigkeit, um sie zu erzeugen. Wenn auch bei den 
diinnen Messingplatten groBere Schwingungsfahigkeit bestand und dadurch das 
Modell den Verhaltnissen an den Herzklappen etwas ahnlicher war, so besitzen 
doch die kranken und verharteten Klappen im Herzen eine viel groBere 
Schwingungsweite. Vorlaufig war es nicht moglich, in einem Modell dem Urbild 
des Herzens noch naherzukommen. 

Angefiigt seien hier noch Versuche, welche den Einflu(.J verschiedener Formen 
von Lucken bei Durchstromung auf die Gerauschbildung einer Betrachtung 
unterzogen. Bei Liicken gleicher Querschnittsflache zeigte sich kein Unterschied, 
ob dieselbe spaltformig oder rund ausgebildet war. In beiden Fallen lag die 
Geschwindigkeitsgrenze fiir das Auftreten von Gerauschen in der bekannten 
Hohe. Bei sehr engen Liicken war in beiden Fallen diese Geschwindigkeitsgrenze 
erhoht, bedeutender noch bei der spaltfOrmigen Liicke. Es waren das aber 
Liicken, die recht eng waren, so daB die Schallbildung ausnehmend leise blieb. 

Die Geriiusche durch Spaltbildungen in Mitte fliissigkeitserfiillter Rohren sind 
durch die Bedingungen ihres Entstehens nicht verschieden von den Geriiuschen 
durch andere Unstetigkeitsformen, sei es der Wand oder des Querschnitts. Sie 
zeigen im allgemeinen die gleiche kritische Grenzgeschwindigkeit der Stromung 
fiir ihr Auftreten. Sehr enge Spalten zeigen ein Aufsteigen dieser Geschwindig­
keit und geben sehr leise Gerausche in deutlich hoherer Tonlage. Die Gerausche 
bleiben auf die Stelle der Spalte und ihrer nachsten Umgebung lokalisiert. 

9. Die musikalischen Geriiusche. 
Musikalische Gerausche sind Schallerscheinungen am Herzen, die sich da­

durch auszeichnen, daB sie eine hohe Lage besitzen, und femer dadurch, daB 
sie wenig rauh und mehr klangahnlich erscheinen. 

Die Theorie der Entstehung der musikalischen Gerausche, die sich im 
Schrifttum findet, wurde schon bei den Fadengerauschen erwahnt. Sie besteht 
in der Annahme, daB quergespannte Sehnenfaden des Herzens in einer ahnlichen 
Weise zum Schwingen gebracht werden wie die Saiten der Harfe beim Zupfen. 
Es hatte sich aber herausgestellt, daB fadenformige Gebilde von der Art 
der Sehnenfaden in Stromungen durch Bildung und Ablosung von Wirbel 
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Gerausche bilden (S. 341). Diese Gerausche sind nicht musikalische, sondern rauhe 
Gerausche. Sie waren nicht anders beschaffen als die Gerausche, die bei den 
ubrigen Vorrichtungen erhalten wurden. Weitere Experimente untersuchten 
die Geriiuschbildungen mit fadenartigen Hindernissen bei immer geringer werdendem 
Durchmesser derselben. Dabei zeigte es sich, daB man doch aUf diese Weise 
zu einer Art musikalisches Geriiusch gelangen kann. Sobald der Durchmesser 
der querstehenden Hindernisse kleiner wird als 0,02 cm, treten sehr hohe, fast 
pfeifende und klangahnliche Gerausche auf. Es wurden Stahldrahte dieses 
geringen Kalibers und Frauenhaare verwendet. Diese Schallbildungen werden 
bei einer Geschwindigkeit schon horbar, die tief unter derjenigen liegt, bei 
welcher bei dickerem Durchmesser der Faden die Bildung der rauhen Ge­
rausche erfolgt. Man kann schon bei 60 cm Geschwindigkeit pro Sekunde diese 
hohen Gerausche wahrnehmen. Die Ursache liegt darin, daB die Empfindung 
des menschlichen Gehors fUr hohe Tone besser ist als fur tiefe. Es brauchen 
hohere Tone, um dem Ohr merkbar zu werden, nur geringe Bruchteile der Ton­
starke, die zur Wahrnehmung tiefer Tone notwendig ist. 

Aber auch die eigenen Schwingungsmoglichkeiten dieser dunnen Drahte 
sind in Betracht zu ziehen, zumal sie in den elastischen Gummiwanden der 
Schlauche ihre Befestigung fanden. 

Es war aber noch eine andere Art der Bildung musikalischer Gerausche 
beobachtet worden, jedoch nicht in flussigkeitserfullten Rohren. Bei der Ge­
rauschbildung des Freistrahls im Reservoir wurde gepruft, ob durch zunehmende 
Verengung der Austrittsstelle des Strahles in dem Reservoir ein Hoherwerden 
der Gerausche zu erzielen sei. Das war nicht recht festzustellen. Hingegen trat 
dabei ein eigenartiges pfeifendes Geriiusch nach Art der musikalischen Gerausche 
in Erscheinung, wenn sich innerhalb des Strahles der Rand des M embranstetho­
skop8 der engen Ol!nung auf 1-1/2 mm niiherte. Die engen Mundungen der 
Glasrohre besaBen dabei einen Durchmesser von 2 oder 1 mm. Es handelt sich 
hier um eine Tonbildung nach Art der Schneidetone [BONDI (10)]. 

M usikalische Geriiusche kommen also auf zweierlei Weise zustande, namlich 
erstens in flussigkeitserfullten Rohren als Fadengeriiusche durch senkrechte An­
stromung von quergespannten Hindernissen sehr dunnen Kalibers und zweitens 
bei Ausstromung in einem Reservoir durch Klangbildungen nach Art der Schneide­
tOne. Hierbei bedarf es enger Rohrmundungen, welchen ein fester Gegenstand 
nahekommen muB. Bei den sehr dunnen quergespannten Hindernissen genugen 
geringe Geschwindigkeiten, um die musikalischen Gerausche auszulosen. Die 
Gerausche sind in etwas weiterem Umfang horbar, aber mit ihrer groBten 
Intensitat sind sie auf die Entstehungsstelle Iokalisiert. 

10. Die Gerauschkombination 1. 

Wegen der Eigenart der Innenarchitektur der Herzkammern schien es not­
wendig, das Verhalten der Gerauschbildung noch unter besonderen Umstanden 
einer Prufung zu unterziehen. Es fehite im Rahmen der bisherigen Untersuchung 
die Beobachtung der Geriiuschbildung bei gegenseitiger Beeinflussung von zwei 
verschiedenen Unstetigkeiten, die sich an der gleichen Stelle im Rohrinnern befinden. 
Dieses Experiment ist leicht durchzufuhren. 

1 Neue Mitteilung. 
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tl"ber die offene Mundung einer Glasrohre wird langs eines Rohrdurchmessers 
ein Faden gespannt, dann werden die Enden des Fadens umgebogen und auf 
der AuBenwand der Glasrohre mit Heftpflaster fixiert. Dieses Rohrende wird 
in einen passenden Schlauch gegeben und das Ganze unter verschiedenen Ge­
schwindigkeiten in gewohnter Weise durchstromt. An der AuBenwand des 
Schlauches erfolgt entsprechend der Mundung der Glasrohre im Innern die 
Auskultation. Die Wanddicke des Glasrohres betragt 1 mm. 

In diesem Versuche mit einer Durchstromung, die in der Richtung der fiir 
beide Rohre gemeinsamen Achse erfolgt, sind also im Rohrinnenraum an der 
gleichen Stelle zwei U nstetigkeiten: eine stufenformig an der Wand des breiten 
Rohres durch das Glasrohrende und eine zylindrische durch den Faden in der 
Rohrlichtung. Das Gerausch bei dieser Vereinigung von Rohrabstrom- und 
Rohrfadengerausch trat von der gewohnten kritischen Grenze der Strom­
geschwindigkeit, also von 100 em pro Sekunde an in Erscheinung. Das Niveau 
der gerauschbildenden Geschwindigkeit wurde durch diese Kombination von 
Wirbelerzeugern nicht geandert. Das Gerausch muB als Rohrkombinations­
gerausch bezeichnet werden. 

(Bei der Berechnung der Stromungsgeschwindigkeit wird natiirlich der innere 
Rohrquerschnitt um ein Rechteck vermindert, das sich aus Fadendicke und 
Rohrinnendurchmesser berechnet.) 

Diese Versuche fuhrten zu einem weiteren Problem der Gerauschkombination. 
Eine Stromung kann bald nach Austritt aus einem Rohrende, also nach Bildung 
eines Rohrabstromgerausches auf eine Membran geraten und hier ein Anprall­
gerausch auslosen. Die Priifung einer gegenseitigen Beeinflussung zweier Gerausch­
ursachen schien um so interessanter, da das Abstromgerausch bei hoherer 
Geschwindigkeit, das Anprallgerausch bei niederer Geschwindigkeit zustande 
kommt. In dem soeben beschriebenen Versuche sind beide Unstetigkeiten von 
der Art, daB jede allein bei der gewohnten kritischen Geschwindigkeit Gerausche 
bildet, wogegen bier das Verhalten der beiden Gerauschbildner darin ver­
schieden ist. 

Zur Durch/iihrung der Versuche dient der friihere Modellapparat S. 331. Ein 
gerades Glasrohr von 0,6 em Innendurchmesser gibt auf der AuBenwand des 
weiteren Rohres entsprechend seiner Miindung das Gerausch bei der typischen 
kritischen Geschwindigkeit. Das Ende wurde nun bei einer Reihe gleichartiger 
Glasrohre kurz abgebogen. Das abgebogene Stiick bildete mit dem geraden Rohr­
teil Winkel von 90, 45, 10°. Diese Glasrohre kamen nacheinander mit dem 
abgebogenen Ende in das weitere Gummirohr an Stelle des urspriinglichen 
ganz geraden Rohres. Ein austretender Flussigkeitsstrahl hat also eine 
Stromungsrichtung, die mit der Achse des weiteren Rohres einen Winkel bildet. 

Bei starken Rohrbiegungen von 45 und 90° zeigten sich Gerauschbildungen 
schon bei 40 em pro Sekunde, die schwache Biegung von 10° Hell aber keine 
Abweichung von der typischen Grenzgeschwindigkeit bei geraden Rohren er­
kennen. Bei starken Anderungen der Stromrichtung gegenuber der Hauptachse 
in weiteren Rohren treten also Anprallgerausche auf. Bei geringer Abweichung 
entstehen nur Abstromgerausche. 

Diese Versuche sind deshalb fiir die ganze Auffassung der Gerauschentstehung 
wichtig, weil sie die groBe Bedeutung der Stromrichtung unter Verhaltnissen 
erweisen, wie sie im Herzen moglich sind. Neben der Stromgeschwindigkeit, 
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dem Gefalle und der Gestaltung des lnnenraumes muB also auch die StrOmungs­
richtung nachdriickliche Beachtung finden unter den Komponenten, welche eine 
Gerauschbildung bewirken. 

IV. Zur Bewertung und Deutung der Gerausche 
bei der Herzauskultation. 

1. Die allgemeingiiltigen Grundlagen der Geriiusehbildung durch Stromungen. 
1m vorausgehenden Abschnitt wurden Versuche beschrieben, die Kenntnis 

von den Bedingungen geben, bei welchen an M odellen Gerausche nach Art 
der Herzgerausche auftreten. Untersuchungen iiber die Gerauschbildung direkt 
am schlagenden Herzen stoBen auf groBe Schwierigkeiten. Geniigend einfache 
Methoden fehlen, die gut ausgearbeiteten, aber schwierigen der Physiologie zur 
Messung von Druck und Geschwindigkeit sind nicht verwendbar, da die regi­
strierenden lnstrumente meist Storungen in den Blutstromungen hervorrufen. 

Untersuchungen am lebenden Herzen sind jedoch nicht notig. Die Gerausche 
an den Modellen sind Auswirkungen von V organgen, die rein gesetzmaBige sind 
und iiberall in Stromungen eintreten, wo immer diese Hindernissen begegnen. 
Prinzipielle Bedeutung hat es aber, daB auf diese Vorgange das Material der 
die Stromung umgebenden Wande, deren geometrische Gestalt und deren physi­
kalische Eigenschaften ohne jeden EinfluB sind. Der Querschnitt der Fliissig­
keitssaule, ja selbst die physikalischen und chemischen Eigenschaften der 
stromenden Medien sind gleichgiiltig, ausgenommen spezielle kritische Zahlen­
werte, die bei verschiedenen Fliissigkeiten sich etwas andern. 

In den Vorbemerkungen zur Hydrodynamik wurde ausgefiihrt, wie an Un­
stetigkeitsstellen Wirbelbildungen und WirbelablOsungen zustande kommen und 
dadurch auch Gerausche erfolgen. Aile diese Erscheinungen sind nur durch die 
Unstetigkeit im Querschnitt der Fliissigkeit bewirkt, sie sind ausschlieBlich und 
allein von der plotzlichen Anderung an der einen Stelle des Querschnittes ab­
hangig, sie sind ganz unabhangig von allem anderen, was sich sonst vor und 
hinter diesem Querschnitt befindet und abspielt. 

Fern yom Organismus kann man leicht ersehen, wie identische Wirbel­
bildungen eintreten in einem Flusse, etwa an einem Briickenpfeiler, ohne 
jeden Unterschied, ob er aus Holz, Eisen oder Beton -errichtet wurde. Es 
ist auch gleichgiiltig, ob er sich in der Mitte oder an der Seite der Stromung 
befindet. Die gleichen Wirbelbildungen finden sich auch an einem Blatte, das 
zufallig von einem tiefen Zweige in den Wasserspiegel taucht. Die gleichen 
Wirbel sieht man auch an einem im Strome verankerten Schiffe und ebenso 
an seiner Ankerkette, und so konnte man unzahlige Beispiele anfiihren. 

1m Gegensatz zu den bisherigen Darstellungen des Schrifttums muB mit 
Nachdruck darauf hingewiesen werden, daB aIle Erschiitterungen und Vibrationen 
der umgrenzenden Wande, ja die Bewegungsvorgange an den Hindernissen 
selbst, welche AnlaB zu den Wirbelbildungen geben, rein sekundare Erscheinungen 
sind und nur durch die Bewegungsvorgange im Fliissigkeitsstrom hervorgerufen 
werden. Die Wandvibrationen und die Vibration der Hindernisse, im Herzen 
z. B. der Klappen, sind stets nur ein Motum und nie das Movens, nie die QueUe 
der Bewegung, nur deren Folge. Der U rsprung dieser Bewegungen liegt aus­
schlieplich in den Vorgiingen innerhalb der Fl1Msigkeit. 
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AIle Gesetze der Flussigkeitsstromungen sind auf Stromungen von Gasen 
ubertragbar. Es gelten auch hier die gleichen Gesetze, nur erfahren die kritischen 
Zahlenwerte bei Stromungen in Gasen gewisse Veranderungen. 

Zur Auswsung von Vorgiingen, die bei Stromungen zu Geriiuschen fuhren, 
kommt es also nicht auf die chemischen und physikalischen Eigenschaften der 
stromenden Masse an und noch weniger auf die der sie begrenzenden ruhenden 
M aterien oder der Stromungshindernisse, sondern nur auf die Geschwindigkeit 
der StrOmung und das Druckgefiille und deren plotzliche Veriinderung infolge einer 
Unstetigkeit im Querschnitt. 

Die an den M odellen gewonnenen Resultate sind daher ohne weiteres auf die 
Stromungen des Blutes im Herzen und in den GefiifJen zu ubertragen. AIle an den 
Modellen erhaltenen Befunde bleiben ungeandert, mit Ausnahme geringer Modi­
fikationen gewisser kritischer Zahlenwerte. Jede Kenntnis von entsprechenden 
Vorgangen im Herzen kann daher mit aller Sicherheit aus Versuchen am 
Modell erhalten werden. 

Die Modelle erlauben in viel einfacherer Weise als das Herz, die einzelnen 
Bedingungen festzustellen, durch welche diese Vorkommnisse und in ihrem Ge­
folge die Gerausche hervorgerufen werden. Dabei hat sich zunachst die Hohe 
der Geschwindigkeit als eine wesentliche Bedingung erwiesen. 

Neben der Geschwindigkeit spielt aber auch die Richtung, die die Stromung 
relativ zu den umschlieBenden Wanden besitzt, eine wichtige Rolle. Die Art 
der Stromungsrichtung andert die GroBe der Geschwindigkeit, die zur Aus­
lOsung eines horbaren Gerausches an der AuBenwand des Modells gehort. Zieht 
die Flussigkeit senkrecht auf eine begrenzende Wand hin, dann genugen 
30-40 cm pro Sekunde. FlieBt aber die Stromung in einem Rohre in Richtung 
der Rohrachse, also parallel zur Wand, und ohne daB ihr auf dem Wege sich 
Hindernisse entgegenstellen, dann treten erst bei 200 cm pro Sekunde Gerausche 
auf. Trifft diese Stromung ebenfalls annahernd unter rechtem Winkel auf ein 
Hindernis, sei es eine Stufe der Wand oder etwa ein Faden der Lichtung des 
Rohres, dann genugen schon 100 cm pro Sekunde, urn ein an der Stelle des 
Hindernisses lokalisiertes Gerausch auszulOsen. Selbstverstandlich handelt es 
sich immer urn restlos und gasfrei mit Flussigkeit gefullte Modelle. 

Bei der groBen Bedeutung der GeschwindigkeitshOhe und Stromrichtung fUr 
die AuslOsung der Gerausche mussen die Umstande in Betracht gezogen werden, 
welche fur Steigerung oder Herabsetzung der Geschwindigkeit und Lage der 
Stromrichtung die maBgebenden sind. Vor aHem kommt hier die Differenz ent­
sprechender Drucke in Betracht. 

FaBt man also die Bedingungen zusammen, welche nach den Modellversuchen 
fUr die Gerauschbildung wesentliche Wichtigkeit besitzen, so gehOrt dazu die 
Stromgeschwindigkeit und die· Stromrichtung. Beide werden verursacht durch 
GrofJe und Lokalisation einer Druckdifferenz. Ferner zahlt hierher jede jiihe 
Anderung der durchflossenen Strombahn. 

2. Die VerhiHtnisse bei gesunden Herzen. 
Sollen nunmehr am normalen Herzen die Ursachen und Moglichkeiten einer 

Gerauschbildung verfolgt werden, so muB das von den morphologischen Eigen­
schaften und das aus der Art der Herzfunktion beschrieben und hervorgehoben 
werden, was zu den mitgeteilten Bedingungen fUr eine Gerauschbildung in 



350 s. BONDI: 

Beziehung stehen kann. Es kommt also besonders darauf an, Anhaltspunkte 
zu gewinnen fUr die relative GroBe der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes 
im Herzen, fUr die Richtungen der Stromungen, ferner fUr die Entstehung und 
Lokalisation der Druckdifferenzen, welche Geschwindigkeit und Stromrichtung 
bewirken. Weiter mussen die Stellen des Herzens erkannt und beschrieben 
werden, welche imstande sind, jahe Hindernisse und damit Storungen in der 
Blutstromung hervorzurufen. 

Das Herz wird nicht wie ein Rohr in einem Zuge von Blut durchstromt, wahrend 
jeder Herzaktion nimmt das Blut in den Herzhohlen einen kurzen Aufenthalt. 
Durch den wachsenden Druck der Wande gerat hier das Blut ins Stromen und 
flieBt nach Eroffnung der Herzklappen durch den Kanal derselben in den 
benachbarten Abschnitt bzw. in die Aorta. Zwei Raumteile des Herzens sind 
daher einer Betrachtung zu unterziehen, wieweit in ihnen Moglichkeiten gegeben 
sind, zur Erfullung der Bedingungen fur eine Gerauschbildung. Wegen ihrer 
Wichtigkeit und Einfachheit seien erst die Durchtrittsstellen in den Herz­
klappen, die Klappenkanale in diese Erorterung einbezogen, dann folgen die 
groBen Herzventrikel. Die Hohlen der V orhOfe bleiben aus der Besprechung 
ausgeschaltet, da sie wenig Moglichkeiten fur eine Gerauschbildung enthalten. 

Die Wande in den Klappenkaniilen sind glatt, das Blut gelangt an ihrem 
Ende ohne jeden "Obergang in einen weiteren Raum, der Klappenrand bildet 
daher eine jahe Wandunterbrechung und Unstetigkeit, er ist der einzige Wirbel­
erzeuger im Gebiet der Klappenkanale. Die Richtung der Stromung ist ganz 
einheitlich, da sich aIle Stromfaden nur in Richtung der Rohrachse bewegen. 
Das ganze Schlagvolumen durchzieht wahrend einer Herzrevolution jeden 
Querschnitt dieses Kanals. Ursache und AnlaB fUr die Richtung der Stromung 
und fUr die GroBe ihrer Geschwindigkeit gibt der Unterschied in den Drucken 
zwischen dem pra- und postvalvularen Raum. Wie im Herzen diese Druck­
unterschiede zustande kommen, muB daher eingehender erortert werden. 

1m Verlaufe der Diastole der groBen Herzkammer tritt langs des Kanales in 
der venosen Klappe, der venosen Strombahn, zweimal ein groBerer Druck­
unterschied auf. Wahrend des Verschlusses der venosen Klappe bildet sich im 
Vorhof eine Ansammlung und Aufstauung des Blutes. Durch den Tonus der 
Wandmuskeln des Vorhofs (PAL), welche der Dehnung einen Widerstand ent­
gegensetzen, muB der Druck im Vorhof allmahlich steigen. Am Beginn der 
Diastole der groBen Herzkammer steht dann diesem Vorhofsdruck ein Minimal­
druck in der Herzkammer gegenuber. Dadurch kommt es zur Offnung der 
venosen Klappe und zur Stromung auf der venosen Strombahn. Diese erste 
Druckerhohung im Vorhof wird daher nur durch hydraulische Krafte, nicht durch 
Muskelkontraktion erzeugt. Eine folgende zweite Druckdifferenz auf der venosen 
Strombahn, am Ende der Kammerdiastole, wird im Gegensatz dazu durch die 
Kontraktion der Vorhofmuskulatur hervorgerufen. Diese Aktivitat der Muskula­
tur der Vorhofwande gibt die Ursache ab fur die zweite Druckdifferenz. 

Die Durchstromung des arteriellen Klappenkanales erfolgt, sobald durch 
die systolische Aktion der Kammermuskulatur eine hohe Druckdifferenz gegen­
uber dem Blutdruck in der Aortenwurzel zustande gekommen ist. 

Die Klappenkanale haben in den ModeIlen, die in dem Abschnitt uber Ab­
stromgerausche beschrieben wurden, ein passendes Abbild (S.330). Die enge 
Rohre, welche hier die Flussigkeit in den weiteren Raum leitet, hat wie der 
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Klappenkanal glatte Wande; auch ihr Ende bildet die einzige Unstetigkeitsstelle ; 
in der Rohre herrscht eine einheitliche Stromungsrichtung im Sinn der Rohr­
achse. Die Druckdifferenz, welche AnlaB fur die Geschwindigkeit und Richtung 
der Stromung in der engen Rohre gibt, wird durch willkurliche Einstellung 
des mittleren Gefalles hervorgerufen. Sollen nun an der Unstetigkeitsstelle 
Vorgange eintreten, welche Ursache geben fur ein horbares Gerausch an der 
AuBenwand des weiteren Rohres, dann muB, wie viele Versuche ubereinstim­
mend zeigen, durch entsprechende Regelung des Gefalles die Geschwindigkeit 
auf bzw. uber die kritische Grenze von 100 cm pro Sekunde an der Unstetigkeits­
stelle gehoben werden. 

Was aber fUr die Abstrommodelle festgestellt wurde - und fur diese gilt -, 
kann an den Klappenkanalen nicht anders sein. Auch an der Unstetigkeitsstelle 
der Klappenkanale kann Gerauschbildung nur eintreten, wenn hier die Blut­
stromung eine kritische Grenze der Geschwindigkeit fur die Gerauschbildung 
uberschritten hat. 

Bei der groGeren Viscositat des Blutes muG die Grenze hoher liegen als die 
des Wassers in den Modellen. Die Untersuchungen an einer gleich viskosen 
Flussigkeit haben ergeben, daB diese Grenze etwa 20-30 cm hOher ist. Bei der all­
gemeinen Gultigkeit der physikalischen Gesetze uber die Vorgange in Stromungen 
an Hindernissen beruht auch die U rsache der Gerauschbildung an den normalen 
Herzklappen nur auf den geschilderten Umstanden, also auf Uberschreitung 
einer kritischen Geschwindigkeit. 

Durch diese Erkenntnis werden die Beobachtungen an den Klappen 
des normalen Herzens in einfachster Weise in ihrem Zustandekommen auf­
geklart. Am normalen Herzen sind gewohnlich keine Gerausche feststellbar, 
aber in vielen Fallen treten trotz der unveranderten Klappenapparate Gerausche 
auf. SAHLI verlangt, daB eine richtige Erklarung der Herzgerausche imstande 
sein musse, nicht nur das Auftreten, sondern auch das Fehlen von Gerauschen 
zu begrunden. 

Da in den Klappenkanalen die Hohe der Geschwindigkeit allein maBgebend 
fur eine hier auftretende Gerauschbildung ist, muB der letzte Grund fur diese 
Gerausche wieder in der Ursache fur die Erhohung der Geschwindigkeit liegen, 
namlich in dem Druckunterschied, der zwischen dem pra- und postvalvularen 
Raum besteht. 

Die Vorstellung ist berechtigt und stimmt mit dem allgemeinen Gesetze 
von der Rationalisierung der Krafte im Organismus uberein, daB das fiber­
gewicht des pravalvularen Druckes uber dem postvalvularen normalerweise ein 
relativ geringes ist. Das fibergewicht muG nur imstande sein, in der Zeit der 
Systole die Forderung des Blutes durch den Klappenkanal zu besorgen. Es 
braucht offenbar nur relativ geringer Stromungsgeschwindigkeit, um diesem 
Zwecke nachzukommen. So laGt sich also die Gerau8chlosigkeit der Klappen­
durchstrOmung beim normalen Herzen in einfachster Weise erklaren. 

Die Geschwindigkeit bleibt so gering, dafJ es an den Klappenrandern nicht zu 
WirbelablOsungen kommt. 

Eine einleuchtende Erklarung der Gerauschfreiheit des normalen Herzens 
war nicht moglich, solange die Stenosentheorie der Gerauschbildung zur Er­
klarung der Gerauschphanomene herangezogen wurde. Eine Reihe von Forschern, 
wie CERADINI, HOCHREIN u. a., zeigten, daB wahrend der Durchstromung die 
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Herzklappen sich vorbauchen, weitgehend einander niihern und nur eine diinne 
Rinne dem stromenden Blute iibriglassen. Schon physiologischerweise besteht 
also an den Herzklappen eine hochgradige Stenose. Bildet die Stenose die Ge­
riiuschursache, dann bleibt die Geriiuschfreiheit des normalen Herzens unerkliirt. 
Durch die Lehre von der kritischen Geschwindigkeit der Stromung bei der 
Geriiuschbildung sind die Dinge ganz einfach und bieten dem Verstiindnis keine 
Schwierigkeiten mehr. 

Eine besonders gute Stutze fur diese neue Erkliirung geben nun gerade klini­
sche Beobachtungen mit Auftreten von Geriiuschen bei normalen Herzklappen. 
Am hiiufigsten sind diese akzidentellen Gerausche an der Herzbasis zu horen, 
also in der Gegend der arteriellen Klappen. Solange die Stenosentheorie 
herrschte, muBte hier irgendwie die Annahme fur eine Stenose geschaffen werden. 
So erkliirt auch JAGIC das systolische Geriiusch an der Herzbasis bei Aniimie 
durch mangelhafte Funktion der Semilunarklappen, die sich bei dem geringen 
peripheren Druck nur langsam und unvollkommen offnen sollen. MARTINI 
wiederum erkliirt das hiiufige systolische Geriiusch der Jugendlichen an der 
Auskultationsstelle der Pulmonalis durch einen einengenden Druck der Thorax­
wand auf die Pulmonararterie. 

1m Lichte der vorgebrachten neuen Lehre kann bei diesen Geriiuschen von 
allen diesen Annahmen abgesehen werden. Es muf3 nur eine relative ErhOhung 
des pravalvularen Druckes stattfinden. Das liiBt sich aber durch klinische Be­
funde aufs beste begriinden. 

Von einer groBeren Zahl von Forschern wurde mit verschiedenen Methoden 
gezeigt, daB bei Aniimie das Schlagvolumen betrachtlich erhoht wird. Nach physio­
logischen Erkenntnissen muB aber jede VergroBerung des Schlagvolumens den 
systolischen Druck innerhalb der H erzkammer stark steigern. Da der periphere 
Druck im GefiiBsystem bei Aniimie herabgesetzt ist, wird so die vermehrte Steil­
heit des Gefiilles liings der arteriellen Strombahn gut begreiflich. Bei schweren 
Fiillen von pernizioser Aniimie wird manchmal auch das V orhandensein von 
prasystolischen geriiuschartigen Phiinomenen uber dem linken Herzen feststell­
bar. Es mag das groBe Schlagvolumen durch ErhOhung des Vorhofdruckes die 
Geschwindigkeit auch in dem weiteren venosen Klappenkanal stark erhohen 
und selbst hier eine Geriiuschbildung nach Art eines Abstromgeriiusches hervor­
rufen. 

Laute basale systolische Geriiusche bei einem normalen arteriellen Klappen­
apparat finden sich auch uberall, wo von einer Hyperergie des Herzmuskels ge­
sprochen werden kann, so nach korperlicher Arbeit, bei Fieber und bei Hyper­
thyreosen. 

Die Feststellung der Bedingungen fUr die Geriiuschbildung bei den Modellen 
mit dem Abstromgeriiusch gestattet daher eine ganz zwanglose und einleuchtende 
Erkliirung der hiiufigen akzidentellen systolischen Geriiusche an der Herzbasis. 
In gleicher Weise liiBt sie auch verstehen, weshalb Geriiusche bei der normalen 
Herzaktion gewohnlich fehlen. 

Sieht man nun nach den Klappenkaniilen auch die Herzhohlen von dem Ge­
sichtspunkte aus an, wieweit sie fur Geriiuschbildungen nach Art der Geriiusch­
bildungen in den Modellen sich eignen, so sind die Verhiiltnisse hier viel kompli­
zierter. Die groBen Herzventrikel zeigen in vielen Punkten ein gegensatzliches 
Verhalten zu den Klappenkanalen. Bei letzteren sind die Wiinde glatt und nur 
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das Ende stellt eine Unstetigkeit dar. Bei den Herzventrikel zeigen die Innen­
wande eine reiche Ausstattung mit Unstetigkeiten und Wirbelzeugern; die 
Herzwand besitzt durch viele vortretende Muskelzuge eine mannigfache Gliede­
rung. Selbst die Lichtung der HerzhOhlen ist nicht leer. Zahlreiche echte und 
falsche Sehnenfaden durchziehen die Hohle. Sie entsprechen dunnen zylindri­
schen Stromungshindernissen 1. 

Da fUr eine Bildung von Gerauschen die Innengestaltung und Form eines 
Raumes nicht allein maBgebend ist, sondern nur das Verhalten der Unstetig­
keiten des Querschnittes zu der Stromung, muB die Art der Stromung des Blutes 
in der Herzkammer erortert werden. 

In den Klappenkanalen ist die Stromungsrichtung einheitlich und stimmt 
mit der Richtung der Rohrachse uberein. Die Verhaltnisse der Stromungen 
in der Herzkammer sind ganz andere. Es sind die gleichen, die in einem flussig­
keitserfullten GefaBe auftreten, nachdem eine Lucke in die Wand oder in den 
Boden geschlagen wurde. Die Flussigkeiten ziehen in dem Inneren des GefaBes 
aus allen Richtungen des Raumes zur bffnung hin wie die Stengel der Blumen 
in einem StrauBe zu dem gemeinsamen Stiel. In der Herzkammer ist also keine 
einheitliche Stromung vorhanden, sondern zahlreiche TeilstrOmungen bewegen sich 
zu der O//nung in der arteriellen Klappe. Die Teilstromungen sind untereinander 
nach Richtung und GroBe verschieden. Es mussen daher auch Teilstromungen 
vorhanden sein, welche langsgerichtete und gespannte Sehnenfaden senkrecht 
schneiden. 

Die GroBe der Geschwindigkeit einer Stromung .ist wie bei allen Unstetig­
keiten, auch bei Fadengerauschen von wesentlicher Bedeutung. Zur Auswsung 
der Gerausche bedar/ es des Uberschreitens der kritischen Grenze. Die Geschwindig­
keit der Teilstromungen ist aber jedenfalls niedriger. Die GroBe ihrer Geschwin­
digkeit wird diktiert von dem Unterschied der Drucke, die in der Flussigkeit 
in der Nahe der Herzwande und in der bffnung des arteriellen Klappenkanals 
bestehen. Die groBte Geschwindigkeit besitzt die Stromung im Klappenkanal, 
der engsten Stelle in der Strombahn. Die Gerauschfreiheit des normalen 
Herzens beweist aber, daB hier die Geschwindigkeit unterhalb der kritischen 
Grenze liegt. Die Teilstromungen mussen dann sich noch viel langsamer be­
wegen, da die Stromungen in der Kammer ein weites Strombett besitzen. 
Trotz vieler Teilstromungen aus allen Richtungen und trotz vieler Stromungs­
hindernisse kann es daher in der Herzkammer gew6hnlich nicht zu Gerausch­
bildungen kommen. 

Es gibt aber klinische Erfahrungen von rauhen und lauten systolischen Ge­
rauschen an der Herzspitze bei normalem Herzen. Die Gerausche sind nur in 
der Gegend der Herzspitze wahrnehmbar. DaB es sich dabei manchmal nur um 
Schallfortleitungen handelt von Gerauschen, die in den arteriellen Klappen 
entstehen, ist moglich, aber doch nur in dem FaIle, wenn gleichzeitig Gerausche 
an der Herzbasis gehort werden. Viele Falle zeigen diese Gerausche an der 
Spitze ohne Begleitung von basalen Phanomenen. In sehr seltenen Fallen kann 
es sich um Dilatationsgerausche (JAGIC) handeln. Hierher zahlen Falle, in welchen 

1 Nur einzelne Anteile der Herzkammer konnten im Modell auf ihre Fahigkeit, unter 
geeigneten Umstanden Gerausche zu bilden, gepriift werden; die Darstellung eines so 
analogen und passenden Modells - wie bei den Klappenkanalen - ist beim Herzventrikel 
bisher nicht durchfiihrbar. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 23 
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bei anatomischer Intaktheit der venosen Klappe eine groBe Schwache oder 
Atonie derjenigen Herzmuskeln besteht, welche fUr eine gute Adaptation der 
Klappenrander beim KlappenschluB zu sorgen haben. Diese FaIle entsprechen 
den Gerauschbildungen bei Mitralinsuffizienz infolge pathologischer Klappen­
veranderungen. Diese Verhaltnisse sollen weiter unten ausfUhrlich erortert werden. 

Zur Erkliirung isolierter systolischer Gerausche an der Herzspitze, die also 
weder von einer Schallfortleitung noch von einer Mitralinsuffizienz herriihren, 
sei folgende theoretische tJberlegung vorgebracht, da eine Moglichkeit fUr Ver­
suche in einem geeigneten Modell des Ventrikels bisher noch fehlt. 

Der Bau des Herzens ist so geartet, daB die vielen Unstetigkeiten der Sehnen­
faden und Papillarmuskeln nur den Einstromungsteil erfiillen. Der Ausstromungs­
teil ist von diesen Stromungshindernissen frei. Wahrend einer Herzrevolution 
werden diese beiden funktionell verschiedenen Teile der Herzkammer nie gleich­
zeitig beansprucht. Wahrend der Einstromung durch die venose Klappe findet in 
dem Ausstromungsteil keine zur Semilunarklappe hinzielende Stromung statt. 
Umgekehrt ist es wahrend der Herzsystole, wo Fliissigkeitsbewegung ausschlieB­
lich in Richtung zur (jffnung in der Semilunarklappe hin stattfindet. Beim 
EinfliefJen des Elutes aus den Vorhofen in der Diastole der Kammer sind die 
Sehnenfaden nicht gespannt, auch stimmt die Stromungsrichtung mit der 
Langsrichtung der meisten Sehenfaden iiberein. Die Sehnenfaden konnen also 
keine Fadengerausche bilden. Sie werden auch noch mit einer Geschwindigkeit 
umstromt, die weit unter der kritischen Geschwindigkeit liegt. In der Systole 
der Kammer hinwieder miissen sich die beschriebenen Teilstromungen im Herzen 
nach Geschwindigkeit und Richtung so anordnen, daB es gewohnlich zu keiner 
wesentlichen Wirbelbildung an Sehnenfaden kommt. 

Da sich der Querschnitt der Herzkammer wahrend der SY8tole von der 
Spitze an zu verengen beginnt, geraten sukzessive immer neue Teile des Elutes 
in Bewegung. Je mehr sich dabei der Querschnitt der Herzkammer verringert, 
desto leichter kann es einmal dennoch dazu kommen, daB die Elutgeschwindig­
keit in der Herzkammer an irgendeiner Stelle, etwa an einem Sehnenfaden, 
die kritische Geschwindigkeit iiberschreitet und Gerausche auftreten. Bedenkt 
man noch, daB die Wande zahlreiche Gruben enthalten, die durch Muskelbalken 
getrennt sind, so konnen diese manchmal wie Spritzdiisen innerhalb des Herzens 
funktionieren und konnten sogar einmal an einer gegeniiberliegenden Stelle der 
Kammerwand geschwindigkeitsschwache Anprallgerausche erzeugen. Auch 
konnen Blutteile aus diesen Herzgruben durch Naheriicken der Papillarmuskeln 
unter Umstanden eine so enge Austrittsoffnung finden, daB gebildete Teil­
stromungen mit erhohter Geschwindigkeit an Sehnenfaden voriiberziehen. Bei 
der Bildung dieser Gerausche handelt es sich vorwiegend wohl urn Rohrfaden­
gerausche, seltener urn Anprallgerausche. Jedenfalls kann diese neue Auffassung, 
besonders wenn sie durch spatere Untersuchungen eine Stiitzung erfahrt, die 
Arzte von dem haufigen diagnostischen Irrweg bewahren, der von dem Be­
obachten eines systolischen Gerausches an der Herzspitze zu der falschen 
Diagnose einer Mitralinsuffizienz fiihrt. Die vorgebrachten, noch hypothetischen 
Erklarungen ermoglichen eine gewisse Vorstellung dariiber, warum beim nor­
malen Herzen Gerausche in der Kammer entstehen konnen und auch warum 
sie gewohnlich fehlen. Gerausche konnen so nach ihrem Entstehungsorte in 
Klappengerausche und Kammergerausche eingeteilt werden. 
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3. Die Verhiiltnisse bei kranken Herzen. 
Fur die Entstehung der Geriiusche am kranken Herzen kann ebenfalls auf 

Grund der Modellversuche eine Erklarung versucht werden. Bei kranken 
Herzen seien die Gerauschbildungen vorangestellt, die an Herklappen entstehen 
und bei welchen die Blutstromung noch die normale Richtung der Stromung 
bewahrt. Bei kranken Herzen sind aber Erklarungen von mehr hypothetischem 
Charakter noch weniger zu umgehen, da fUr die Mannigfaltigkeit der Gerausch­
phanomene der Klinik der Kreis des experimentell Feststehenden noch nicht 
ausreicht. 

Fur das Verstandnis der Gerausch bildung an kranken H erzklappen ist die 
Kenntnis der physikalischen Grundlagen wichtig, da sie lehren, daB Form 
und Material einer Unstetigkeit auf Bildung und AblOsung der Wirbel keinen 
EinflufJ besitzt. Dieselbe kritische Zahl fUr die Hohe der Geschwindigkeit der 
Stromung wurde in den verschiedensten Modellen erhalten. Es macht keinen 
Unterschied, ob in einem Rohre Stu fen der Innenwand oder Faden oder Spalten 
in der freien Lichtung die Unstetigkeit hervorrufen. Auch ist es belanglos, 
ob die Stufen aus Glas, Gummi oder Metall bestehen und ebenso ob die Faden 
in der Lichtung Drahte oder Haare oder Seidenfaden sind. Hierher gehoren 
allerdings nur Versuche, bei welchen die Stromung in Richtung der Rohrachse 
verlauft. 

Die bisherigen Erklarungen der Gerauschbildung bei normaler Stromungs­
richtung an kranken Klappen haben immer die kranken Klappen selbst als die 
primaren Gerauschbildner betrachtet. Auf Grund der physikalischen Lehren kann 
aber auch bei kranken Herzklappen die primare Ursache der Gerauschbildung 
nicht in den Klappen liegen. Sie konnen keine andere Rolle bei einer Gerausch­
bildung spielen wie gesunde Klappen. Die fruheren Uberlegungen zwingen 
zu der Annahme, daB auch bei kranken Klappen nur dann Geriiusche entstehen, 
wenn das Blut an den Randern der Klappen, den Unstetigkeitsstellcn, mit 
entsprechend erhohter Geschwindigkeit vorbcistromt. Die Beschaffenheit der 
Unstetigkeitsstellen ist dabei unwesentlich. Die Frage der Gerauschursache 
miindet daher in die Frage, warum bei Klappenerkrankungen das Druckgefalle 
zwischen dem pra- und postvalvuliiren Raum steigt. Auch hier werden nnr, 
wenn die Stromung die kritische Geschwindigkeit uberschreiten kann, Ge­
rausche ausgelOst. 

Eine starke Druckerhohung im prastenotischen Abschnitt bei richtigen und 
hochgradigen Klappenstenosen ist nattirlich und bedarf keiner Erorterung. Es 
muB nur nochmals betont werden, daB an der Geschwindigkeitssteigerung nicht 
die Enge des Klappenkanals die Schuld tragt, sondern die Druckdifferenz, 
welche durch die Stenose zwischen den beiden Seiten der Klappenmembran 
entsteht. Die Fane mit hochgradiger Stenosierung sind aber die seltenen. 

Der pathologische Anatom benennt mit Stenose auch die haufigen, weniger 
ausgepragten Strommengen. Dieselben kommen dadurch zustande, daB Klappen­
rander miteinander verwachsen und dadurch die Beweglichkeit einzelner Klappen 
einschranken. Die Klappenmembran ragt dann zum Teile oder auch in der 
ganzen Rundung des Rohres einengend in die freie Lichtung vor. Die ver­
bleibende Offnung in der Klappenmembran mag dabei oft weiter sein als die 
physiologische Klappenenge. Trotzdem sind aile anatomischen und klinischen 
Zeichen einer Stenose vorhanden. 

23* 
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Erfahrungen der Hydrodynamik lassen dieses merkwurdige Verhalten gut 
verstehen. N ur: "Eine allmahliche Verengung der Rohrleitung bringt ..... 
keine merklichen Widerstande mit sich" (PRANDTL). Die beschriebenen Versuche 
mit Anstromgerauschen zeigen, daB eine trichterformige Gestaltung die Anstrom­
gerausche, damit also die Wirbelbildungen, weitgehend unterdruckt S. 340. 

Die normalen Herzklappen sind auf der Anstromseite trichterformig. Es 
kann das Schlagvolumen unter sehr geringem Widerstand durch die physio­
logische Klappenenge hindurchziehen. Aber diese Ersparung an Druck und Kraft 
schwindet, wenn Krankheitsprozesse die Stromlinienform geandert und zersWrt 
haben. Die Klappen mit unregelmaBigen oder geraden Anstromflachen bilden 
eine Art Wehr in der stromenden ]'liissigkeit und erzeugen - auch auf der 
Anstromseite - einen Totraum, der mit energiezehrenden Walzen erfullt ist. 
Das Herz bedarf zur Bewaltigung seiner Aufgabe dann einer grof3eren Kraft­
leistung, urn den hoheren Widerstand zu uberwinden. 

In gleichem Sinne wirkt noch ein weiteres Moment. Die Krankheitsprozesse 
berauben nicht nur die Klappen der regularen Form, sondern andern sie auch 
in der stofflichen Zusammensetzung. Gewohnlich erfahrt damit auch die Wand 
der Aorta eine entsprechende Veranderung in ihrem Aufbau und wird mehr oder 
weniger starr. Die Gewebe erleiden durch die Krankheits- und Narbenprozesse 
eine Herabsetzung ihrer elastischen Eigenschaften. Bekannte Experimente der 
Physiologie lehren, daB der Transport derselben Flussigkeitsmenge durch zwei 
Rohre von gleichem Lumen und gleicher Lange eine hOhere Druckkrajt bei dem 
Rohr erfordert, dessen Wand nicht elastisch, sondern starr und hart ist. Deformation 
und Elastizitatsschwund der Herzklappen und der benachbarten Gebilde sind 
Momente, die eine Steigerung des Druckgefalles langs der entspreohenden die 
FlieBstrecke hervorrufen; dazu kommt, daB entsprechend allgemein patho­
logischer Erfahrungen das Herz die notige Druckleistung jedenfalls noch uber­
kompensiert. Nur die so bedingte GeschwindigkeitserhOhung macht die Klappen­
rander zu Wirbelzeugern und Gerauschbildnern. Die kranken Klappen erschweren 
nicht durch die Rohreinengung, sondern durch ihre pathologischen Verande­
rungen die Aufgabe des Herzens und bewirken eine Vermehrung seiner Druck­
kraft. Bei dem friiher besprochenen akzidentellen Gerausch, bei unveranderten 
Klappen, macht die Drucksteigerung im Herzen nicht die Klappe, sondern 
Zustande des Gesamtorganismus tragen daran die Schuld. 

Bei Klappenstenosen muB auch an eine weitere Moglichkeit der Gerausch­
bildung gedacht werden. Die Offnung einer durchstromten Klappe befindet 
sich bei unverandertem Klappenapparat genau in der Mitte, so wie die Offnung 
einer Mikroskopblende. Durch unsymmetrische Klappenschrumpfung kann 
diese genaue Zentrierung der Offnung verandert werden. Die Achse des Klappen­
kanals bildet dann mit der Mittelachse der Aorta oder mit einer Achse, welche 
von der Mitte einer normalen venosen Klappe zur Herzspitze gedacht wird, 
einen mehr oder weniger groBen Winkel. EUGEN KIRCH zeigte, daB bei Mitral­
stenose die ganze Flache der venosen Klappenmembran eine Neigung erfahrt, 
da die ruckwartige Kammerwand niedriger wird. Es kann dann der Flussigkeits­
strahl aus der Klappenoffnung nicht mehr genau die Mittellinie einhalten. Er 
erhalt die Richtung gegen eine Seitenwand. Daher k6nnen sowohl bei Mitral­
stenosen, aber auch bei Aortenstenosen Wandgerausche durch Anprall entstehen. 
Bei den prasystolischen Gerauschen der Mitralstenose spricht in diesem Sinne, 
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daB oft nur eine eng umschriebene Stelle in der Wand der linken Herzkammer 
das Gerausch wahrnehmen liiBt. Bei derartigen Anprallgerauschen muB das 
Passieren der Flussigkeit an den Klappenrandern nicht immer auch ein Ab­
stromgerausch bewirken, da die Stromungsgeschwindigkeit fUr Erzeugurtg eines 
Anprallgerausches tief unter der kritischen Geschwindigkeit liegen kann, deren 
"Oberschreitung erst ein Abstromgerausch auslOst. 

Die Untersuchungen uber Gerauschkombination lassen die notwendige GroBe 
der Abweichung von der normalen Stromungsachse beurteilen. Nur bei Winkel­
groBen von ungefiihr 450 an werden diese Anprallgerausche wahrnehmbar. Die 
bisherigen pathologisch-anatomischen Untersuchungen bei Aortenstenosen lassen 
nicht erkennen, wie groB die Abweichungen bei Aortenstenosen tatsiichlich 
sein konnen. 

Bei Mitralstenosen kann in dem prasystolischen Gerausch neben Abstrom- und 
Anprallgerausch auch ein Sehnenfadengerausch sich verbergen. 1m Moment 
der Vorhofkontraktion wird die Herzbasis gehoben und bringt die Sehnenfaden 
in Spannung. Tritt ein Blutstrom in schiefer Richtung aus der venosen Klappe 
hervor, so konnen gespannte Sehnenfaden manchmal fast rechtwinklig umstromt 
werden und durch Wirbelbildung eine weitere Verrauhung des priisystolischen 
Geriiusches hervorrufen. Doch muB der austretende Strahl die notwendige 
kritische Geschwindigkeitsgrenze uberschreiten. 

Hingegen konnen bei dem diastolischen Gerausch der Mitralstenose, das der 
ersten Flussigkeitsbewegung auf der venosen Strombahn entspricht, derartige 
Gerausche an den Sehnenfaden nicht zustande kommen. In diesem Zeitpunkt 
der Herzaktion haben die Sehnenfaden noch nicht die notwendige Spannung. 
Das diastolische Gerausch kommt nur zustande, wenn der Druck des gestauten 
Elutes im linken Vorhof genugend hoch ist, urn den Klappenrand mit einer 
Geschwindigkeit zu verlassen, deren ein Abstromgerausch fur eine Gerausch­
auslosung bedarf. In manchen Fallen hat dieses Gerausch eine Qualitiit, welche 
im klinischen Sprachgebrauch als hoch und glatt bezeichnet wird und das dem 
Charakter vieler diastolischer Gerausche bei Aorteninsuffizienznahekommt. 
JAGIC erwahnt, daB bei derartigen Fallen bei der Obduktion sich stets eine 
besonders hochgradige Stenose findet. Dabei mussen sich die Wirbelbildungen 
an beiden Riindern der engen Spalte gegenseitig so beeinflussen und regulieren, 
daB tonartige und hohe Phiinomene auftreten, ahnlich wie bei reinen Spalt­
tonen. Fiir den Charakter der Gerausche, der durch eine gewisse RegelmaBigkeit 
der Wirbelentstehung und -ablOsung zustandekommen muB, ist der Urn stand 
von Wichtigkeit, daB der hohe Flussigkeitsdruck allein die Blutstromung in 
Gang bringt. Muskulare Krafte, die nur unregelmaBig und absatzweise arbeiten, 
wirken nicht mit. Auch fehlt eine weitere Verrauhung durch Fadengerausche 
infolge der Schlaffheit der Sehnenfaden in dieser Phase der Herzaktion. 

Die Gerauschbildungen bei der Stromumkehr, wenn also die mitrale und 
semilunare Strecke in der Gegenrichtung durchstromt wird (bei Jnsuttizienz 
der mitralen und semilunaren Klappe) J erscheinen in dem hier erorterten Sinne 
leicht erklarbar. Der Druck des sich kontrahierenden Ventrikels steht bei 
Mitralinsuffizienz dem drucklosen Vorhof gegenuber, bei der Aorteninsuffizienz 
der hohe Druck im Bulbus der Aorta der drucklosen Kammer in ihrer Diastole. 
In beiden Fallen ist also die Druckdifferenz zwischen beiden Seiten der Klappe 
eine besonders groBe. Die Rander der pathologischen Lucke bilden eine 
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Unstetigkeitsstelle und fiihren bei der zwangslaufig hohen Stromgeschwindigkeit 
zu reichlichen Wirbelbildungen. Beide Gerausche, sowohl das der Mitral­
insuffizienz als auch das der Aorteninsuffizienz waren daher in erster Linie 
Abstromgerausche. Der groBe Qualitatsunterschied der Gerausche ist aber sehr 
auffallend und bedarf einer Erklarung. Das Gerausch der Aorteninsuffizienz 
ist oft leise, glatt und hoch. Das Gerausch der mitralen Insuffizienz ist meisten­
teils laut, rauh und mehr tie£. 

Eine griindliche Erorterung der Geriiuschbildung bei M itralinsuffizienz stoBt 
auf Schwierigkeiten, weil die Einblicke in das Detail der pathologischen Phy­
siologie dieser Zustande noch wenig klare sind. Auch sind die Verhaltnisse von 
Fall zu Fall bei Mitralinsuffizienz recht wechselnde. 

In der Klinik kann man bei diesem Herzfehler das systolische Gerausch oft 
uber dem ganzen Herzen horen, haufiger aber nur an der Spitze, manchesmal 
wieder nur an der Herzbasis, in einzelnen Fallen sogar im infrascapularen Raum 
auf der linken Riickenhalfte. Letztere akustische Erscheinung konnte durch 
die oesophageale Auskultation Aufklarung finden. 1m Abschnitt uber Anprall­
gerausche wurde daruber ausfiihrlich berichtet und die Griinde vorgebracht, 
welche dafur sprechen, daB es sich urn ein Anprallgerausch an der Vorhofs­
hinterwand handelt (S. 321). 

Isolierte Gerausche an der Herzspitze konnten Fortleitung des Abstrom­
gerausches in der venosen Klappe sein, so ist wenigstens die bisherige Erklarung 
im Schrifttum. 

Das braucht aber nicht immer der Fall zu sein. Entsteht das Abstrom­
gerausch durch eine Lucke in der Nahe der Klappenanheftungsstelle, dann ware 
die Gerauschquelle von der Spitze des Herzens zu weit entfernt. Befindet sich 
aber die Liicke in der Nahe des Klappenrandes, also in der Gegend, wo der 
Klappentrichter endet, dann konnen nach Modellversuchen (S. 340) nur leise 
Gerausche entstehen. Hingegen spricht vieles dafiir, daB es sich hierbei eher 
urn ein Kammergeriiu8ch handelt, das direkt gar nichts mit der Herzklappe 
zu tun hat. Die Moglichkeit fiir das Zustandekommen eines derartigen Kammer­
gerausches, das also in der Herzkammer selbst entsteht, wurde bei den akzi­
dentellen systolischen Gerauschen an der Herzspitze besprochen. Die Be­
dingungen fur das Auftreten eines solchen Kammergerausches sind nun gerade bei 
Mitralinsuffizienz leicht und reichlich gegeben. Die normale Richtung der vielen 
Teilstromungen in der Herzkammer bei ungeiindertem Klappenapparat hat als 
einziges Ziel nur die Stelle der arteriellen Klappenoffnung. Bei Mitralinsuffizienz 
tritt aber noch ein zweites Ziel fur die Teilstromungen auf, die pathologische 
Lucke in der venosen Klappenmembran. Die Teilstromungen, welche dorthin 
zielen, fahren gewissermaBen auf einem falschen Geleise. Hier konnen bei der 
systolischen Kontraktion noch viel leichter Fadengeriiusche (eventuell auch An­
prallgerausche) entstehen. So durfte also das eigentliche Charakteristikum der 
M itralinsuttizienz das laute systolische Geriiusch an der H erzspitze nicht immer 
das Abstromgeriiusch der Klappenlucke sein, sondern viel hiiufiger ein intraven­
trikuliires Fadengeriiusch. 

Es konnen aber die systolischen Gerausche an der Herzspitze bei Mitral­
insuffizienz auch Sehnenfadengeriiusche enthalten mit anderer Entstehung8weise. 
Wahrend der Herzkontraktion nehmen die Sehnenfaden an den Bewegungen 
der Herzwande, wo ihre FuBpunkte liegen, mit teiL Bei der Kontraktion des 
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Herzens bewegen sich Sehnenfaden der lateralen Herzwand in der Richtung zur 
Herzscheidewand. Viele Teilstromungen des Blutes ziehen in gleicher Richtung 
zu ihrem Ziel, der Offnung in der Semilunarklappe. Die Blutteilchen dieser 
Partialstromungen, welche mit den Wanden der Sehnenfaden in Beriihrung 
kommen, haben eine geringe Geschwindigkeit relativ zu den Sehnenfaden, da 
die Richtung beider Bewegungen iibereinstimmt. Bei Mitralinsuffizienz kann sich 
die Klappenliicke einmal in einem lateralen Teil der venosen Klappenmembran 
befinden. Teilstromungen, deren Ziel diese pathologisehe Lucke ist, haben dann 
eine Riehtung, welehe dem Zug der Sehnenfaden genau entgegengesetzt ist. 
Blutteilchen, welche die Wand der Sehnenfaden beriihren, miissen diese Stelle 
dann mit besonders groBer relativer Gesehwindigkeit passieren, da ihrer eigenen 
Gesehwindigkeit die Geschwindigkeit der Sehnenfiiden entgegengerichtet ist. 
Es konnen daher diese Teilstromungen gespannte Sehnenfiiden nicht nur 
senkreeht treffen, sondern auch mit einer Geschwindigkeit, welehe die kritische 
Hohe iiberschreitet, die zu einer Gerausehauslosung gehort. 

In dem medizinischen Sehrifttum wird haufig das auffallende Ereignis 
besprochen, daB bei Mitralinsufjizienz das laute systolische Gerausch nur an der 
Herzbasis zu horen ist. Zur Erklarung dient gewohnlieh NAUNYNS Ansieht. Das 
linke Herzohr solI die Gerausche von der mitralen Klappe nach vorne leiten. Eigene 
Untersuchungen miiBten erweisen, ob dieses Gerauseh nieht dann auf tritt, wenn 
die pathologische Liicke sieh in der Nahe des basalen Klappenringes befindet. 
Man konnte aber auch dem Gedanken Raum geben, daB es sich hier iiberhaupt 
nicht urn ein Gerausch an der venosen Klappe handclt, trotz der Mitralinsuffizienz. 
Die basalen systolisehen Gerausche bei Aniimie konnten eine Erklarung dadurch 
finden, daB bei dem vergroBerten Schlagvolumen der intraventrikulare Druck 
eine starke Erhohung erfahren muB. Dadurch kommt die VergroBerung der 
Druckdifferenz zwischen beiden Seiten der arteriellen Klappe zustande. Die 
groBe Erhohung des Kammerinhaltes bei Fallen von Mitralinsuffizienz ist schon 
durch die eintretende Hypertrophie der Kammerwand gesichert. Bei niederem 
peripherem Druck miiBte dann auch im arteriellen Klappenkanal die Stromung 
die kritische Geschwindigkeit iiberschreiten, welche zur AuslOsung der Gerausche 
notwendig ist. 

Bei M itralinsujjizienz ist also eine grofJe Reihe von M oglichkeiten jilr Gerausch­
bildungen vorhanden. Auf das systolische Anprallgerausch an der Hinterwand 
des linken Vorhofs wurde hingewiesen. Immer ist AnlaB fUr ein rauhes Abstrom­
gerausch in der ladierten Klappe gegeben. Weiter konnen in der Kammer auch 
selbstandige Fadengerausche zustande kommen, vielleicht auch noch Anprall­
gerausche. :Ferner muB das groBe Schlagvolumen auch manchmal laute basale 
Gerausche in der arteriellen Klappe erzeugen. Jedenfalls sind die Verhaltnisse 
bei der Mitralinsuffizienz recht kompliziert und kann im Einzelfalle nur neues 
Experimentieren und eingehendes Studium am pathologischen Praparat weiter­
fUhren. 

Bei der Aorteninsuffizienz ist die Qualitat des diastolischen Gerausches in 
vielen Fallen sehr auffallend. Das Geriiusch ist hiiufig leise, nur an um­
schriebenen Stellen horbar, we iter besitzt es einen auffallend hohen Charakter, 
es ist oft fast klangartig und ist dabei meistens glatt, so daB ihm jede Rauhigkeit 
fehlt. AIle diese Qualitaten konnen durch die Untersuchungen an den ver­
schiedenen Vorrichtungen verstandlich werden. Das Leisesein ist nicht auffallig 
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nach den Versuchen, welche zunachst zeigen, wie ein Anstromgerausch unter­
driickt wird, wenn in einem Rohr eine enge AusfluBOffnung sich in der Mitte des 
Rohrquerschnittes befindet und dabei gleichzeitig auf der Spitze eines in das 
Rohr ragenden Kegels, dessen Achse mit der Rohrachse ubereinstimmt. In dem 
der Innenseite dieses Kegels entsprechenden Trichter sind wieder die Abstrom­
gerausche auffallend leise (S. 340). So laBt also das Leisesein des Gerausches 
sich ohne weiteres verstehen, wenn man die aortenseitige und herzseitige Form 
der Aortenklappe in Betracht zieht. Die Hohe des Gerausches kommt durch 
ahnliche Umstande zustande, wie sie bei dem diastolischen Gerausch der Mitral­
stenose angefiihrt wurden. Der hohe Druck in der Aorta und die Form der 
Klappen bewirken, daB die pathologische Lucke in den Klappen oft recht 
schmal und spaltformig wird. Ais wirkende Kraft kommen nicht Muskel­
kontraktionen, sondern reine Staudrucke der Flussigkeit in Betracht. Beide 
Umstande, die enge, mehr regelmaBig gebildete Spalte, die konstante Druck­
wirkung lassen die Wirbelbildung viel geordneter vor sich gehen. Dadurch 
entstehen hohe, mehr klangartige und leise Gerausche. Der ganze Ausstromungs­
teil des Herzens, in welchen das zuruckflieBende Blut aus der Aorta sich 
ergieBt, hat glatte Wande und ist frei von Muskelbalken und Sehnen­
faden, so daB sekundare Verrauhungen des Gerausches ausbleiben. Durch 
die fehlende Zentrierung der pathologischen Durchtrittsoffnung kann der 
ruckflieBende Strahl sich einer bestimmten Stelle der Herzwand mehr 
nahern, hingegen von anderen Teilen der Wand abrucken. So ist es moglich, 
daB oft nur an einem der Aortenklappe fernliegenden Punkte das Gerausch 
horbar wird. Das, im Gegensatz zu dem diastolischen Geriiusch, laute, rauhe, 
systolische Geriiusch, das nicht selten eine Aorteninsuffizienz basal begleitet, 
erklart sich - in dem fruher erwahnten Sinne - durch das vergroBerte 
Schlagvolumen. 

M usikalische Geriiusche, welche in der Systole des Herzens, und zwar sowohl 
bei gesunden wie bei kranken Herzen vorkommen, seien hier noch erortert, da 
sie durch eigene Stromungsversuche beleuchtet werden konnen (S.345). 

Auf der Wand der flussigkeitserfullten Rohre mit achsenparalleler Stromung 
werden musikalische Gerausche wahrnehmbar, wenn fadenfOrmige Hindernisse, 
deren Durchmesser aber unter 0,02 em liegt, in der notigen Spannung unter 
nahezu rechtem Winkel angestromt werden. Es genugen schon geringe Ge­
schwindigkeiten von 50-60 cm pro Sekunde, um diese Erscheinung auszu16sen. 
Unter den Sehnenfiiden des menschlichen Herzens kann man immer Gebilde 
finden; die ein so dunnes Kaliber besitzen. Eigens fur diese Zwecke angestellte 
Messungen an anatomischen Praparaten haben diese Tatsache kennengelehrt. Es 
muB nur ein so diinner Sehnenfaden einmal in eine Teilstromung geraten, die 
senlqecht zu seiner Langsachse gerichtet ist. Ein solches Ereignis kann ein­
treten, da in der Herzkammer Teilstromungen aller Richtungen vorhanden sind. 
DaB die zahlreichen anderen und breiteren Sehnenfaden dabei keine rauhen 
Fadengerausche erzeugen, hangt damit zusammen, daB dazu viel hohere Ge­
schwindigkeiten notig sind. Die Stelle der hOchsten Geschwindigkeit im Herzen 
liegt, wie schon einmal ausgefiihrt wurde, in dem Kanal der semilunaren Klappe. 
Normalerweise ist aber die Geschwindigkeit hier noch unter der kritischen 
Geschwindigkeit, die zu einer Gerauschaus16sung an den Klappenrandern fiihrt. 
Stromungen innerhalb der geraumigen Herzkammer mussen viel geringere 
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Geschwindigkeiten besitzen. So ist es verstandlich, daB musikalische Gerausche 
isoliert auftreten, ohne daB ihr Charakter und ihre Art durch gleichzeitig auf­
tretende rauhere Gerausche beeintrachtigt oder verdeckt wiirden. 

Die systolischen musikalischen Gerausche an der Herzspitze konnen auch 
noch nach einem anderen Ergebnis von Stromungsversuchen erkliirt werden. 
Miindet ein Freistrahl in ein Reservoir aus einer sehr engen Diise von 1_1/2 mm 
Durchmesser, dann entsteht, wie der Rand des Membranstethoskops der Aus­
stromungsoffnung auf etwa 1/2 mm naheriickt, ein musikalisches Gerausch ganz 
nach Art der Schneidetone. 

Eine Grube der Herzwand kann einmal bei der Kontraktion der Muskulatur 
eine spaltformige und enge Offnung ausbilden. Es miissen, sowie der Stamm 
eines Papillarmuskels auf Bruchteile eines Millimeters dieser Ausstromungs­
offnung nahe kommt, Tonbildungen nach Art von Schneidetonen entstehen. 
Derartige Ereignisse sind bei dem Bau und der Funktion der Herzwand gut 
denkbar [BONDI (10)]. 

Die Versuche am Modell geben daher Unterlagen, urn intrakardial entstehende 
musikalische Gerausche in einer einfachen Weise in ihrem Zustandekommen zu 
verstehen. 

Mit den Darlegungen wurde versucht, die Ergebnisse der Versuche mit Durch­
stromung der verschiedenen modellartigen Vorrichtungen in Einklang zu bringen 
mit den klinischen Beobachtungen. Die Herzgeriiusche sind dadurch vielfach in 
richtigerer und zweckmaBigerer Weise zu deuten, als es bisher moglich war. 
Es wurde mit Absicht nur das vorgebracht, was sich am einfachsten und un­
kompliziertesten, auch in seinen Stromungsverhaltnissen, darstellen laBt. 

Andere Gerauschphanomene am Herzen sollen hier nicht besprochen werden. 
Die mitgeteilten Beispiele geniigen, urn die betreffenden Erscheinungen ent­
weder in ahnlicher Art zu deuten, oder urn Hinweise zu geben auf die Richtung, 
in der weitere Experimente vorgenommen werden miissen. Dieser weiteren 
Studien bedarf es aber auch, urn neue erganzende Grundlagen zu erhalten 
fiir die hier versuchten Erklarungen der erwahnten klinischen Vorkommnisse 
von Herzgerauschen. Der teilweise noch hypothetische Charakter dieser Er­
klarungen konnte dann eine weitere Einschrankung erfahren. 

v. SchluB. 
Die Einleitung berichtet, wie sich die friiheren Autoren bei den Studien zur 

Entstehung der Herzgerausche mit wenigen physikalischen Modellen begniigten. 
Durch ihre Experimente waren nach der neuen Benennung nur Rohrabstrom-. 
Rohranstrom- und Rohrstromungsgerausche bekanntgeworden. Diese Gerausche 
entstehen aBe bei Durchstromung von Rohren nur in der Richtung der Rohr­
achse und parallel zur Rohrwand. Der enge Kreis von Versuchen gab durch 
viele Jahrzehnte die Grundlage, von der aus die Schiiler zu einem Verstehen der 
Herzgerausche gefiihrt werden sollten. Das Unzulangliche dieser Erklarungen 
wurde immer wieder empfunden. 

Der Mangel des Wissens machte sich besonders geltend, nachdem die oeso­
phageale Auskultation die Kenntnis von dem lauten, rauhen systolischell 
Gerausch an der Hinterwand des linken Vorhofs bei Fallen mit Mitralinsuffizienz 
vermittelt hatte. Die Genese dieses Gerausches konnte erst durch eill neues 
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physikalisches Modell, das auf bisher ungekannten Prinzipien beruht, klargesteHt 
werden. Die Stromung lauft hier nicht mehr parallel zu der Membran der Wand, 
sondern flieBt senkrecht auf sie zu. Dieses Anprallgeriiusch konnte auch noch 
in anderen Modellen dargestellt werden, so in ballonartigen GefaBen aus Gummi 
oder wieder in Rohren, in welchen die Richtung einer eindringenden Stromung 
nicht mehr der Rohrachse folgt, sondern sie unter einem Winkel schneidet. 
Nicht nur das Gerausch der Vorhofhinterwand fand durch diese Versuche seine 
Erklarung, auch Eigenheiten des prasystolischen Gerausches an der linken 
Kammerwand und manche systolische Gerausche im Herzen und an der Aorta 
konnten jetzt besser gedeutet werden. Die neuen Modelle wiesen das erstemal 
darauf hin, daB im Herzen sich Geriiusche nicht nur an den H erzklappen bilden 
konnen, sondern auch in den Herzkammern und an den Herzwiinden. Diese Wand­
geriiusche kommen, wie die Versuche zeigen, schon durch geringe Energien und 
geringe Geschwindigkeit der Stromung zustande. 

AuBer dieser prinzipiell neuartigen Form von Gerauschen konnte auch bei 
den Gerauschen, die nur durch Stromungen in Richtung der Rohrachse erzeugt 
werden, neue Entstehungsarten gefunden werden. Durch Modelle mit der erst­
maligen Darstellung des Fadengeriiusches, des Spaltgeriiusches und weiterer 
Gerausche, die bei den musikalischen Gerauschen und bei den Kombinations­
gerauschen beschrieben sind, wurden die Kenntnisse uber die Moglichkeiten 
der Gerauschbildung erweitert. Von besonderem Interesse sind die Faden­
gerausche, da sie lehren, daB die Sehnenfaden auch bei Bildung der rauhen 
Herzgerausche mitwirken konnen. 

Vor allem ist es aber gelungen, durch Verbesserung der Untersuchungs­
methoden und durch Verwertung der Wirbellehre der Hydrodynamik fruhere 
Ansichten richtigzustellen und neue wichtige Kenntnisse von der Gerausch­
bildung zu erhalten. Diese Kenntnisse betreffen vor aHem die Gerausche, 
die in Rohren mit Stromungen in der Richtung der Rohrachse entstehen. 

Die ttberwertung der Stromgeschwindigkeit fur diese Art der Gerauschbildung, 
die im Schrifttum immer wiederkehrt, konnte auf das entsprechende MaB 
zuruckgefiihrt werden. Die Rolle der Geschwindigkeit bei der Gerauschbildung 
in derartigen Rohrstromungen lieB sich beinahe zahlenmaBig festlegen. Ge­
schwindigkeiten unter 100 cm pro Sekunde konnen keine Gerausche aus16sen. 
Geschwindigkeiten uber etwa 200 cm pro Sekunde fuhren immer zu Gerauschen, 
selbst in Rohren mit vollkommen glatten Wanden. Bei den Geschwindigkeiten 
aus dem Intervall zwischen etwa 100-200 cm konnte durch die Wirbellehre ein 
tieferer Einblick in das We sen der Gerauschbildung getan werden. Diese Ge­
schwindigkeiten geben keine Gerausche, wenn die Innenwand des Rohres glatt 
und seine Lichtung vollig frei und offen ist. Finden sich aber Stufen an der 
Wand oder Stromungshindernisse, welche den offenen Querschnitt durchziehen, 
so wird das ein AnlaB zur Bildung und Ab16sung von Wirbeln. Auf der 
AuBenseite derartiger Rohre kann dann an der Stelle dieser Unstetigkeit ein 
Gerausch bei allen Geschwindigkeiten aus diesem Intervall abgehorcht werden. 
Das Gerausch tritt in dem Momente auf, in dem die Geschwindigkeit die 
kritische Grenze von etwa 100 cm pro Sekunde uberschreitet. Diese Studien 
lieBen so zwei wichtige Begriffe pragen, namlich den Begritt der kritischen 
Geschwindigkeit der Gerauschbildung und den Begritt des Wirbelerzeugers, welch 
letzterer die verschiedensten Arten der Unstetigkeiten beinhaltet. 
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Die Schaffung des Begriffes der kritischen Geschwindigkeit erwies sich auch 
noch weiter als fruchtbar zur Erklarung der Gerauschentstehung bei dieser Art 
der Rohrdurchstromung, indem die Bedeutung des Druckgefiilles jetzt hervortrat. 
Zur Erreichung der kritischen Geschwindigkeit an der Stelle des Wirbelerzeugers 
muB namlich die Druckdifferenz zwischen beiden Seiten der Unstetigkeit eine 
gewisse GroBe besitzen. Die alte Lehre, daB eine Stenose in einem Rohr nur 
durch Erhohung der Stromgeschwindigkeit zu Gerauschen fiihrt, wurde damit 
widerlegt. Die Stenose bildet eine Unstetigkeit, einen Wirbelerzeuger, im 
lnnenraum des durchstromten Rohres. Der Wirbelerzeuger gibt aber nur dann 
AnlaB fiir ein Gerausch, wenn gleichzeitig das mittlere Druckge£alle zwischen 
pra- und poststenotischem Abschnitt die ErhOhung der Geschwindigkeit iiber 
die kritische Zahl bewirkt. 

1m Herzen sind Stromungen nach Art der Fliissigkeitsbewegungen in Rohren, 
die in der Richtung der Achse ziehen, nur in den Durchtrittskanalen der venosen 
und arteriellen Klappen vorhanden. Das Gerausch bildet sich an der Stelle, an 
der die Fliissigkeit den Klappenrand verlaBt und ganz unstetig in den weiteren 
Raum hiniiberflieBt. Doch muB die Druckdifferenz zwischen dem pra- und 
postvalvularen Raum die Geschwindigkeit dabei so erhohen, daB sie die kritische 
Grenze iiberschreitet. 

Diese neuen Kenntnisse beseitigen viele Schwierigkeiten, welche friiher eine 
Erklarung der Gerauschbildung an normalen Klappen zu iiberwinden hatte. Bei 
vielen Zustanden, so bei Anamie, bei korperlicher Arbeit, bei erregter Herz­
tatigkeit muB die Druckdifferenz langs des arteriellen Klappenkanals wachsen, 
wenn der Druck in der Herzkammer - sei es durch VergroBerung des Schlag­
volumens oder sei es durch Hyperergie des Herzmuskels - steigt. Eine Ent­
stehung von Gerauschen an normalen Klappen hat jetzt nichts Merkwiirdiges 
mehr an sich. 

Fiir das Verstandnis der Gerauschbildung bei kranken Klappen, soweit sie 
in physiologischer Richtung durchstromt werden, war die Aufstellung der 
Begriffe Anstrom und Abstrom niitzlich. 1m Modell wird damit die Lage einer 
Unstetigkeit zur Richtung der Stromung gekennzeichnet. Das Verhalten bei 
der Gerauschbildung ist bei der gleichen Unstetigkeit anders, je nachdem, ob die 
Stromung auf sie hinzielt oder ob sie von ihr fortfiihrt. Die zahlenmaBig 
bestimmte Hohe der kritischen Geschwindigkeit gilt nur fiir den Abstrom und 
fiir die Unstetigkeiten, die Anstrom und Abstrom auf enger Stelle vereinigen, 
wie Faden und Spalten. 

Bei den Herzklappen sind Anstrom- und Abstromflache nahe beieinander, 
doch besitzen sie ganz verschiedene Formen. Die Anstromflache der Klappen­
membran begiinstigt durch ihre Stromlinienform den Fliissigkeitsdurchtritt und 
unterdriickt Wirbelbildung und Gerauschbildung. Die Zerstorung der natiirlichen 
Stromlinienform bei kranken Klappen und der gleichzeitige Schwund der 
elastischen Eigenschaften der Gewebe muB hingegen die Arbeit des kranken 
Herzens bei der Beforderung des Schlagvolumens erhohen. Nur die dadurch 
bewirkte Steigerung des Druckgefalles zwischen beiden Seiten der Klappen­
membran erzeugt das Gerausch, indem sie die FlieBgeschwindigkeit iiber die 
kritische Hohe fiihrt. Das hohe Druckgefalle bei der Stromumkehr bei der 
Klappeninsuffizienz bedarf keiner weiteren Erorterung, nur sei darauf hin­
gewiesen, daB gerade die Eigenart mancher Gerausche bei dieser Art von 
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Herzfehlern durch die physikalischen Modelle das erstemal besser verstandlich 
wird, besonders die Qualitat des diastolischen Gerausches der Aorteninsuffizienz. 

Die Erklarung der Herzgerausche beruht so zwar auf den alten Grundlagen, 
die Klinik und pathologische Anatomie bieten, aber im weitesten Sinne auch 
auf den neuen Grundlagen, die in den verschiedenen physikalischen Modellen 
zur Darstellung kommen. Vorgange der Gerauschbildung im Herzen mit dem 
Geschehen in diesen Vorrichtungen in Analogie zu setzen und aus den leicht 
iiberblickbaren Verhaltnissen zu erklaren, dazu gibt die Allgemeingultigkeit 
der physikalischen Gesetze die Moglichkeit. Die Vorgange in den Stromungen 
in Herz und Modell miissen sich nach diesen Gesetzen in gleicher Weise ordnen. 
Form, chemische und physikalische Eigenschaften umgrenzender und um­
stromter Medien, ja selbst die Art der stromenden Materie ist dabei ohne 
wesentlichen EinfluB. Das gleiche Ereignis tritt immer ein, wenn eine jahe Anderung 
des Querschnitts mit geniigender Geschwindigkeit durchstromt wird. Dieses Ereignis 
ist die wichtigste Ursache der Gerausche. 

Jeder angehende Arzt sollte erst die einfachen Vorrichtungen bauen, um 
daran nicht nur die Gerausche kennenzulernen, sondern auch Einblick zu 
gewinnen in die Vorgange bei ihrer Entstehung. 

In dem Abschnitt iiber die Deutung der Herzgerausche wurde versucht, in 
detaillierter Weise die verschiedenen Gerausche am Herzen, die sich durch die 
wechselnde Phase der Herzrevolution, in der sie auftreten, und durch ihre 
Qualitat voneinander unterscheiden, in ihrer Genese aufzuklaren. Wenn auch 
manches und besonders das Prinzipielle der Gerauschbildung jetzt klarer wurde, 
so ist doch die Erklarung vieler Einzelheiten, welche in der Klinik zur Beob­
achtung kommen, noch nicht restlos gelungen. Die Modellversuche konnen nach 
vielen Richtungen hin noch ausgebaut werden. 

Es fehlen Untersuchungen bei pulsatorischen Stromungen, obwohl kaum 
wesentliche Anderungen der bisherigen Resultate dadurch eintreten diirften. 
Auch die Versuche mit der Gerauschkombination sind fortzusetzen, so muB 
untersucht werden, wie sich ein Abstromgerausch verhalt, wenn dem Abstrom 
bald ein Anstrom folgt (analog der Abbildung mit der kugelformigen Rohr­
erweiterung in SAHLIS Lehrbuch). Auch gelten die durchgefiihrten Versuche 
natiirlich nur fiir Dimensionen, welche bisher fiir die Bestandteile der ver­
schiedenen Vorrichtungen gewahlt wurden. Den GroBen der bisher verwendeten 
Rohrdimensionen lagen die Zahlen zugrunde, welche die messende Anatomie 
beim erwachsenen Menschen anfiihrt. Untersuchungen an engeren Rohren in 
verschiedener Anordnung waren noch wegen der Verhaltnisse beim kindlichen 
Herzen wichtig. Eine Vereinigung der beiden Forschungsrichtungen, welche 
mittels der Modelle, bzw. auf Grund von Schallkurven die Bildung der Herz­
gerausche erklaren wollen, ware auch besonders fruchtbringend. 

In der Diagnostik der Herzkrankheiten spielt die Richtung, in der sich ein 
Gerausch /ortp/lanzt, eine sehr groBe Rolle. Bei vielen Modellversuchen in ihrer 
bisherigen Art kann es sich gewohnlich nur um Fortpflanzungen des Schalles 
in der Richtung des durchstromten Rohres handeln. Aber selbst diese Auf­
gabe, die einer Langenbestimmung entspricht, ist schwierig, wei! die Grenze 
zwischen dem gut horbaren und dem schon unhorbaren Schall immer verwaschen 
und zumindest von individuellen Eigenschaften des Horchers abhangig ist. 
Doch wurde bei den Arbeiten darauf Riicksicht genommen und in den speziellen 
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Kapiteln iiber die einzelnen Gerausche einiges dariiber mitgeteilt. Genauere 
Untersuchungen, die fUr die Klinik verwertbar waren, miiBtendie einzelnen 
Vorrichtungen noch unter Verhaltnisse bringen, welche die Umgebung des 
Herzens und seine Bedeckung nachahmen. 

In dieser Arbeit ist auf Grund einfacher, hydrodynamischer Experimente, 
die immer messend durchgefiihrt wurden, zum erstenmal eine mehr einheitliche 
Erklarung der Herzgerausche ermoglicht worden. Sie eignet sich fUr die meisten 
Falle der Gerauschbildung an normalen und kranken Herzen, ohne daB neue 
Hilfshypothesen, wie vielfach bei den friiheren Autoren, ersonnen werden miissen. 
Viele Arten von Gerauschen, die im Herzen oder in der Aorta entstehen, und 
im weiteren Umfang viele Schallphanomene, welche im Korper durch das 
Stromen von fliissigen und auch gasformigen Korper gebildet werden, erscheinen 
in ihrem Zustandekommen viel klarer durch die einheitliche Theorie von der 
Bildung und AblOsung der Wirbel oberhalb einer kritischen Geschwindigkeit. 

Bildung und Ablosung von Wirbeln kann eben zur Folge haben, daB in den 
Saulen der stromenden Materie Geschwindigkeitsanderungen (bei Gasen Druck­
anderungen) eintreten, die unter giinstigen Umstanden zu Schallvorgangen im 
umgebenden Medium AnlaB geben. 

Obwohl bei den Untersuchungen vieles noch weiterer Durcharbeitung harrt, 
so konnten damit doch wesentliche Grundziige der Schallbildung im Herzen 
endgiiltig festgestellt worden. Vor allem konnte die Auffassung, welche zuerst 
und schon im Jahre 1854 von HEYNSIUS verfochten wurde, nach der der 
Schall der Gerausche mit der Wirbelbildung in der Fliissigkeit in Zusammenhang 
steht, restlos zum Durchbruch kommen. Es konnte auch die Frage beant­
wortet werden, die im Jahre 1870 NOLET noch unlosbar erschien, wie namlich 
Wirbelbildung und horbarer Schall dabei zusammenhangen. Die Wirbellehre 
zeigt, daB durch Bildung und AblOsung der Wirbel Oszillationen von Druck 
und Geschwindigkeit ganz primar und nur in der Fliissigkeit entstehen. 
Der Ursprung der Herzgerausche liegt also tatsachlich innerhalb der Fliissig­
keit, wie schon HEYNSIUS annahm und was in spateren Jahren auch VON 
NooRDEN wieder gelehrt hatte. Erst die Oszillationen der Fliissigkeit bewirken 
die Vibration der GefaBwand. Diese kann dadurch Schallwellen in die Um­
gebung ausstrahlen. Natiirlich sind Schallvorgange in der Fliissigkeit etwas 
anderes als in der gasformigen Luft. In einem gasformigen Medium bestehen 
Schallwellen aus einer regelmaBigen oder unregelmaBigen Aufeinanderfolge 
von Verdichtungen und Verdiinnungen, was aber in einer inkompressiblen 
Fliissigkeit unmoglich ist. Ob man in einer Fliissigkeit bei Schallvorgangen 
von zeitlich und raumlich einander folgenden Schwankungen des Druckes oder 
von Schwankungen der Geschwindigkeit spricht, ist gleichgiiltig. Dichte­
anderungen wie im gasformigen Medium sind in der inkompressiblen Fliissigkeit 
ausgeschlossen. Bei gleichen Kraften konnen auch im schwereren und dichteren 
Medium der Fliissigkeit nur kleinere Bewegungsamplituden erfolgen. Das 
Leisesein des Herzschalles ware auch damit erklarbar. Die mitgeteilten Arbeiten 
die Stromungen mit Richtung senkrecht oder parallel zur Rohrwand umfassen, 
sind also imstande, der Lehre von den Herzgerauschen eine feste und sichere 
Grundlage zu geben, auf der sich weitere Forschungen aufbauen konnen. 

Ein dem Herzgerausch nahestehendes Problem ware etwa die Erforschung 
der Gerauschphanomene, die bei der Blutdruckmessung nach KOROTKOW 
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wahrgenommen werden. Der erlangte Einblick in das Wesen der Herzgerausche 
gibt auch Ankniipfungspunkte fiir Studien iiber andere, unwillkiirliche und 
willkiirliche Schallsendungen des menschlichen oder tierischen Organismus. 
Tropfbar fliissige und gasformige Medien folgen bei Stromungen denselben 
physikalischen Gesetzen. Die mitgeteilten Feststellungen erlauben daher auch 
Anwendungen fUr die Darmgerausche, die durch Stromungen von Fliissigkeit 
und Gasen entstehen. Es muB dabei nur auf die elastischen Eigenschaften der 
Gase Riicksicht genommen werden. Ebenso bei den Erklarungen der Atem­
gerausche. (A. WINKLER). 

Wichtige Beziehungen fUhren auch zu dem Forschungsgebiet der Stimm­
und Sprachbildung. Nach dem hier Mitgeteilten handelt es sich bei der 
Stimmbildung im Kehlkopf zunachst urn ein Rohrspaltgerausch in einem Rohr 
mit Stromung eines gasformigen Mediums in Richtung der Rohrachse. Das 
Gerausch entsteht nur im Abstrom, da die Anstromflache der Stimmritze, wie 
die der normalen Herzklappen, stromlinienfOrmig ausgebildet ist. Von der 
Gerauschbildung an den Herzklappen unterscheidet sich die Schallbildung im 
Kehlkopf dadurch, daB die Stimmbander geradlinige Begrenzung besitzen und 
ferner, daB sie willkiirlich einander genahert und entfernt werden konnen. In 
dem Gemisch der Frequenzen, die bei dem Durchstromen mit Luft entstehen, 
sind bei enger Stimmritze hohere Frequenzen vorherrschend, bei weiter Stimm­
ritze sind es tiefer liegende Frequenzen. 

Durch belie big variable Inanspruchnahme von verschiedenen Resonatoren, 
wie sie besonders in Mund und Nasen-Rachenraum gebildet werden konnen, 
lassen sich Schallphanomene bestimmten Charakters aussondern und damit auch 
reine Klange erzeugen [BONDI (12)]. 

Die Stimmbildung hat so eine hohe Vollendung erreicht. Mit gewissem Recht 
kann man die Herzgerausche als eine Art Sprache des Herzens betrachten, 
doch ware diese Sprache dann auf einer recht tiefen Stufe der Entwicklung 
stehengeblieben, es fehlt ihr die Moglichkeit einer willkiirlichen EinfluBnahme 
auf die Spaltbreite und die Moglichkeit der Wahl geeigneter Resonatoren. So 
mag vom Studium der Herzgerausche aus noch manch anderes Problem der 
Schallsendung des lebenden Organismus eine Forderung erfahren. 
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BezUglich der vor dem Jahre 1911 erschienenen Literatur, soweit sie nicht im vorstehenden 
Verzeichnis angefuhrt ist, sei auf HECKERS M onographie verwiesen. 

I. Einleitung. 
Es sind nun gerade 25 Jahre her, seit HECKER in den Ergebnissen seine 

Monographie iiber das "Periodische Erbrechen mit Acetonurie" veroffentlichte. 
Die groBe Zahl der seither iiber diesen Gegenstand erschienenen Arbeiten mit 
ihren neuen Gesichtspunkten sowie das starke Interesse, das die Padiatrie 
gerade in den letzten Jahren dieser eigenartigen Krankheit des Kindesalters 
entgegenbrachte, rechtfertigen heute wieder den Versuch, die Forschungs­
ergebnisse des letzten Vierteljahrhunderts auf diesem Gebiete zusammen­
zufassen. Aber eben die Fiille der einschlagigen Arbeiten, die oft von recht 
verschiedenen Voraussetzungen ausgehen und auch zu ganz entgegengesetzten 
Resultaten fiihren, erschweren die Bearbeitung des Themas ganz besonders. 
Man kann ruhig sagen, daB auch nicht ein einziger Punkt des Krankheitsbildes 
des rekurrierenden Erbrechens mit Acetonamie bei den verschiedenen Autoren 
eine einheitliche Beurteilung erfahrt. Dies gilt allein schon von der Auffassung 
der SteHung der Krankheit selbst. Von der ganzlichen Ablehnung des rekur­
rierenden Erbrechens mit Acetonamie als selbstandiges Krankheitsbild iiberhaupt 
bis zu einer mehr als weitherzigen Auffassung, nach der fast jedes erbrechende 
oder acetonurische Kind hieher gerechnet wird, finden wir aHe Dbergange. 
Dnd dies macht auch die obenerwahnten weitgehenden Divergenzen in den 
Forschungsresultaten und den aus ihnen gezogenen Schliissen zum guten Teil 
verstandlich. So hat man oft den Eindruck, daB die Autoren aneinander vorbei­
reden, da jeder unter dem "Rekurrierenden Erbrechen mit Acetonurie" bzw. 
einem Synonym etwas anderes versteht. Es ist daher nach unserer Auffassung 
vor aHem notig, festzusteHen, was in den nachfolgenden Ausfiihrungen eigentlich 
unter der Bezeichnung "Rekurrierendes Erbrechen mit Acetonamie" gemeint 
wird. 

Wir verstehen darunter eine Krankheit des Kindesalters, die durch o/tmalige, 
in mehr oder weniger grofJen Zwischenraumen wiederkehrende Attacken von un­
stillbarem Erbrechen bei gleichzeitiger schwerer StOrung des Allgemeinbe/indens und 
Ausscheidung von Aceton durch die Atemlu/t sowie Ketonkiirpern durch den Harn 
charakterisiert ist. Den Brechan/allen liegt dabei kein anatomisch nachweisbares 
aquivalentes Substrat zugrunde. In den Zwischenraumen zwischen den einzelnen 
An/allen sind die betretfenden Kinder anscheinend vollig gesund. 

Die N amensgebung ist auch heute noch keine einheitliche. HECKER fiihrt 
folgende, auch jetzt noch gebrauchliche Synonyma an: persistierendes Er­
brechen (ROTCR), cyclisches Erbrechen (EDSALL), rekurrierendes Erbrechen mit 
Acetonamie (GILIBERTI), Vomissements it rechutes (MORRICHANT-BEAUCHANT), 
Nevrose gastrique (SNOW), periodisches Erbrechen mit Acetonamie (MARFAN, 



374 K. WALLIS: 

HUTINEL). HECKER selbst schlagt den Namen "periodische Acetonamie der 
Kinder" vor. Dazu kommen noch in der neueren angelsachsischen Literatur 
die Bezeichnungen "Ketosis" oder "Acidosis der Kinder", in der deutschen 
"acetonamisches Erbrechen" usw. Wir mochten mit KLEINSCHMIDT, dem 
Bearbeiter dieses Kapitels im Handbuch von PFAUNDLER-SCHLOSSMANN (4. Auf­
lage) dem Namen "Rekurrierendes Erbrechen mit Acetonamie" (im folgenden 
auch kurz "rekurrierendes Erbrechen") den Vorzug geben, da dieser allerdings 
etwas langatmige Ausdruck die drei wesentlichsten Eigenschaften der Krankheit 
wiedergibt, namlich das Erbrechen, die oftmalige Wiederkehr der Anfalle und 
die begleitende Acetonamie. Mit diesem prazisen Ausdruck wird auch manches 
ahnliche, aber nicht hiehergehorige Krankheitsbild von selbst ausgeschlossen. 

Die Frage der Selbstiindigkeit des Krankheitsbildes. Es gibt auch heute noch 
Stimmen, allerdings meist aus nichtpadiatrischem Lager kommend, die mit 
mehr oder weniger groBer Bestimmtheit das rekurrierende Erbrechen als selb­
standiges Krankheitsbild iiberhaupt leugnen und es nur als Symptomenkomplex, 
dem die mannigfaltigsten Grundursachen zugrunde liegen konnen, anerkennen 
wollen (KERLEY-LE WALD, SHERMANN-KoENIG, SHERMANN-LoHNER, LE WALD 
usw.). Wenn man diese Ansicht auch gewiB nicht teilen kann, so erhebt sich 
doch die Frage, wieso es moglich ist, daB manche Autoren noch in der jiingsten 
Zeit die Selbstandigkeit des rekurrierenden Erbrechens als eigene Krankheit 
ablehnen konnen. Und da muB man gerechter Weise zugeben, daB die Schuld 
offenbar an der padiatrischen Literatur selbst gelegen ist. Viele Autoren ver­
suchen, aus der zweifellos nicht haufigen Krankheit eine alltagliche zu machen. 
Anders ware es auch gar nicht moglich, daB z. B. COMBY iiber 100 und KERLEY 
iiber 141 selbst beobachtete FaIle berichten konnte. Man darf ruhig sagen, 
daB bei Durchsicht der Literatur nur ein auffallend kleiner Teil der mitgeteilten 
FaIle einer kritischen -oberpriifung der Diagnosenstellung. standhalt, soweit 
nicht iiberhaupt nur sehr summarisch iiber die betreffenden FaIle berichtet 
wird. Diese immer groBer werdende Weitherzigkeit in der Diagnosenstellung 
bringt aber - und das kann ja weiter nicht wundernehmen - manchen kritischen 
Beobachter dazu, schlieBlich das rekurrierende Erbrechen als selbstandiges 
Krankheitsbild iiberhaupt anzuzweifeln. So protestieren SHERMANN und 
LOHNER ganz entschieden gegen den MiBbrauch des Namens "Acidose" (d. i. 
ein sehr haufiges Synonym in der anglosachsischen Literatur fiir rekurrierendes 
Erbrechen), da Acidosis ein bloBer Symptomenkomplex und keine Krankheit 
sei. Sie meinen daher, man solIe den Namen "Acidosis" als Diagrwse gar nicht 
mehr gebrauchen. Wiirden sie bei diesem Protest nicht das Kind mit dem Bade 
ausschiitten und das rekurrierende Erbrechen als selbstandige Krankheit iiber­
haupt leugnen, so konnte man sich ihrer Mahnung nur anschlieBen. 

Welche sind nun aber die Ursachen, die den Begriff des "Rekurrierenden 
Erbrechens" zu einem so verschwommenen werden lieBen? Wir finden vor 
allem zwei: die erste ist die Einfiihrung der sog. "atypischen Fiille" oder "formes 
frustes". Es ist ja auBerordentlich wahrscheinlich, daB auch beim rekurrierenden 
Erbrechen wie bei vielen anderen Krankheiten Abortivfalle, also solche mit 
ganz leichtem Verlauf vorkommen. Aber sie sind jedenfalls deswegen so schwer 
zu fassen, da es sich beim rekurrierenden Erbrechen, wie wir noch sehen werden, 
nach unseren bisherigen Kenntnissen um eine rein funktionelle Krankheit 
handelt, der eine greifbare anatomische Grundlage fehlt, und bei der auch die 



Das rekurrierende Erbrechen mit Acetonamie. 375 

Laboratoriumsuntersuchungen bisher keine sicheren spezifischen Ergebnisse 
zeitigten. So ist es begreiflich, daB man ins Uferlose gerat, sobald man vom 
typischen Bild des rekurrierenden Erbrechens absieht. Weder das Erbrechen 
noch die Ketonurie sind eindeutige spezifische Symptome. Erst das Mosaik 
der verschiedenen Symptome ergibt als Ganzes das Krankheitsbild des rekur­
rierenden Erbrechens. Wir mochten daher FaIle, bei denen nur sog. kleine, 
atypische Attacken auftreten, vorlaufig lieber nicht mit Sicherheit zum rekur­
rierenden Erbrechen rechnen, geben dabei aber geme die Moglichkeit zu, daB 
sich der eine oder andere Fall bei Auftreten eines typischen Anfalles dann dock 
als hiehergehorig erweisen kann. Mit diesem Standpunkt stellen wir uns aller­
dings bewuBt in Gegensatz zu manchen fruheren Autoren, wie Z. B. HECKER, 

der meint, daB formes frustes sicher recht haufig seien, aber nur wenig beobachtet 
werden. 

HECKER gibt als Charakteristica dieser atypischen FaIle an: hartnackiges und schwer 
beeinfluBbares Erbrechen, das aber nicht nach jeder Mahlzeit und nicht in gleicher Inten­
sitat erfolgt wie bei voll ausgebildeten Fallen. Der Inhalt des Erbrochenen enthalt Speise­
reste, ist nicht schleimig, gallig oder blutig. Die Kinder sind schwer im Gesamtzustand 
alteriert (Abmagerung, Bli~sse und Trockenheit der Haut, halonierte Augen), es besteht 
hartnii.ckige Obstipation, der Atemgeruch ist schlecht, zersetzt, sauer oder aromatisch, 
aber nicht nach Aceton riechend. Die Zunge ist belegt, der Urin enthalt regelmaBig Aceton, 
Acetessigsaure, zuweilen auch Indican. Fieber ist meist besonders im Beginn des Anfalles 
vorhanden. Der Anfall selbst dauert ein bis zwei Tage, kann aber manchmal auch mehrere 
Wochen (!) dauern. HECKER selbst fiihrt als Beispiele 6 eigene "atypische" Falle und 2 
von MISCH an. Wir konnen von ihnen nur Fall 1 und 3 anerkennen. 

Die FaIle von MISCH sind nach der Meinung vieler anderer Autoren und auch unserer 
eigenen zu den rein symptomatischen Acetonurien zu rechnen (ein Fall mit fieberhafter 
Bronchitis, zwei Falle mit Angina und ein Fall mit Ikterus und Angina) und daher scharf 
vom Krankheitsbegriff des rekurrierenden Erbrechens abzutrennen. Von eigenen Fallen 
fiihrt HECKER als einen solchen "atypischen Fall" seinen Fall 4 an, der nie Erbrechen, 
sondern nur gelegentliche Acetonausscheidung aufwies; bei der Haufigkeit der Acetonurie 
aus ganz verschiedenen Ursachen im Kindesalter kann von einer eindeutigen Diagnosen­
stellung dabei gewiB nicht die Rede sein. Fall 5 litt ofters an Fieber, verbunden mit Kopf­
schmerzen, essigsaurem Mundgeruch und Acetonurie. Nur einmal wurde Erbrechen ver­
merkt. Fall 7 zeigte anlaBlich einer Angina follicularis einen Tag Erbrechen und Aceton­
urie. iJber friihere Anfalle dieser Art war nichts bekannt. 

Diese "atypischen" Falle HECKERs gehoren offenbar zu den dem Padiater 
jetzt wohlbekanntenAcetonurien bei Infekten. 

SchlieBlich ist Z. B. auch neuropathisches Erbrechen im Kindesalter so 
haufig, daB man kaum von einem "atypischen Fall" sprechen kann (wie es 
gelegentlich geschieht), wenn ein solches neuropathisches Kind von Zeit zu 
Zeit ein bis zweimal ohne ersichtlichen Grund erbricht. Wir haben schon darauf 
hingewiesen, daB alle bisherigen Laboratoriums- und andere Behelfe es nicht 
gestatten, eine sichere Diagnose zu stellen. Solange wir beim rekurrierenden 
Erbrechen allein auf die Klinik angewiesen sind, werden wir wohl "formes 
frustes" vermuten, aber kaum je mit Sicherheit diagnostizieren konnen. In 
ein ganz anderes Kapitel gehoren die kleinen Anfalle, die gelegentlick bei 
den Kindem mit 8ckweren Attacken alternieren. Hier ist wohl nicht di~j gleiche 
Strenge der Beurteilung am Platz. Wir werden auf diese "kleinen Anfalle", 
deren Vorkommen wir durchaus anerkennen, noch spater zu sprechen kommen. 

Die zweite Ursache fur die Verschwommenheit des Ausdruckes "rekur­
rierendes Erbrechen" scheint uns die Einfiihrung der Begriffe "primare" und 
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"sekundiire Form des rekurrierenden Erbrechens" (HUTINEL) zu sein, gegen die 
sich auch schon andere Autoren (DAVIS, KLEINSCHMIDT, ZADE usw.) aussprechen. 
Wahrend unter der "primaren Form" sozusagen das essentielle rekurrierende 
Erbrechen verstanden wird, handelt es sich bei der "sekundaren Form" urn 
FaIle, die bei allen moglichen Anlassen, besonders aber bei Infektionskrankheiten 
Erbrechen mit Ketonurie zeigen. Wenn wir nun aber diese "sekundare Form" 
als zu Recht bestehend anerkennen, dann konnen wir ruhig einen GroBteil aller 
Kinderkrankheiten in den Begriff des rekurrierenden Erbrechens einreihen. 
Sind doch Erbrechen und Acetonurie im Kindesalter als Begleitsymptome 
aller moglichen Krankheiten derartig haufig, daB man hier uberhaupt keine 
Grenzen mehr ziehen konnte. Leidet daher ein Kind haufiger an Infekten 
oder an der Exacerbation einer chronischen Erkrankung, bei der es zum Er­
brechen und zur Ketonurie kommt, so muBte man diesen Fall dann ohne weiteres 
in das groBe Sammelbecken "rekurrierendes Erbrechen" einverleiben. Nun ist 
es gewiB richtig, daB ein Infekt bei einem Kind mit "richtigem" rekurrierenden 
Erbrechen einen Anfall auslosen kann. Es werden aber bei demselben Kind 
auch Anfalle ohne Infekt auftreten. Es kann weiters auch ruhig zugegeben 
werden, daB es fUr den Arzt oft - ohne Kenntnis der Vorgeschichte - oder, 
wenn es sich urn den ersten AnfaIl handelt, unmoglich ist, im Augenblick zu 
entscheiden, ob es sich urn "echtes" rekurrierendes Erbrechen handclt, oder 
nur urn ein symptomatisches Erbrechcn mit gleichzeitiger Acetonurie. Diese 
diagnostischen Schwierigkeiten gestatten aber nicht, zwei Krankheitsbilder, 
deren Zusammengehorigkeit bisher durch nichts erwiesen ist, miteinander zu 
vermengen, ebensowenig wie es etwa gestattet ist, den Gelegenheitskrampf 
der Kleinkinder bei Infekten mit der genuinen Epilepsie in einen Topf zu werfen. 
Wir konnen uns daher in keiner Weise der Meinung KOSTYALS anschlieBen, der 
den Unterschied zwischen "cyclischem, genuinem, periodischem" und "sekun­
darem acetonamischem Erbrechen" (bei fieberhaften Erkrankungen, Toxikosen 
und Infektionen) nur darin sieht, daB man bei letzterem die aus16senden Momente 
kennt und bei ersterem nicht. Fur diese Ansicht ist bisher kein Beweis erbracht 
und gerade die Klinik dieser beiden Gruppen unterscheidet sich, falls man nur 
typische FaIle von rekurrierendem Erbrechen gelten liWt, sehr wesentlich von­
einander. 

Die Grunde, derentwegen wir uns so scharf gegen eine Verwasserung des 
Begriffes rekurrierendes Erbrechen wenden zu mussen glauben, sind teils theo­
retischer, teils praktischer Natur. Prognosenstellung sowie Therapie hangen in 
weitgehendem MaBe von der richtigen Diagnosenstellung abo Es hat daher 
gar keinen Wert, eine chronische Appendicitis oder einen chronis chen Volvulus 
hier einreihen zu wollen, bloB weil anliWlich der Exacerbationen auch Erbrechen 
und Acetonurie bestehen. Der Ausdruck "sekundares rekurrierendes Erbrechen" 
kann aber manchen Arzt dazu verfuhren, sich mit dieser zweifelhaften Diagnose 
zuIriedenzusteIlen und daruber prognostische und therapeutische Fehler zu 
begehen. Gerade die sog. formes frustes des rekurrierenden Erbrechens werden 
sich auch ofters als etwas ganz anderes hcrausstellen. 

Unsere Forderung, daB aIle experimentellen Arbeiten uber rekurrierendes 
Erbrechen nur typische FaIle, nicht aber symptomatische behandeln, ist aus 
theoretischen Grunden ohne weiteres zu verstehen. Denn nur solche FaIle 
erscheinen beweiskraftig genug zur HerbeifUhrung einer Klarung der Patho-
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genese, solange nicht die Einheitlichkeit der Pathogenese von "primarer" und 
"sekundarer" Form des rekurrierenden Erbrechens bewiesen ist. Es mussen 
daher alle Arbeiten, die sich offensichtlich auf die "sekundare" Form des rekur. 
rierenden Erbrechens stutzen, femer solche, die sich auf die vage Form der 
sog. Abortivfalle grunden, in vorliegender Arbeit unberucksichtigt bleiben. 
SchlieBlich sind auch solche Resultate mit Vorsicht zu bewerten, die bei Fallen 
mit erstmaliger Attacke gewonnen werden. Denn wenn auch rein klinisch nach 
AusschluB aller anderen Ursa chen mit einiger Wahrscheinlichkeit ein "primarer 
acetonamischer Anfall" diagnostiziert werden kann, so wird man doch fiir 
wissenschaftliche Fragen aus Sicherheitsgrunden den Bericht uber die Wiederkehr 
der Anfalle, also eine besonders typische Eigenschaft des rekurrierenden Er. 
brechens mit Acetonamie, verlangen mussen. Wenn durch diese Einschrankungen 
die Resultate einer Anzahl von Arbeiten, die sonst fUr die Erforschung der 
Acidose und der Ketonkorperausscheidung bei kindlichen Krankheiten durchaus 
wertvoll sein mogen, in diese:r Monographie nicht beriicksichtigt oder nur 
gestreift werden konnen, so liegt das unseres Erachtens nach im Interesse der 
Klarung der Materie. 

Neben der uns zuganglichen Literatur liegen dieser Arbeit auch die Erfahrungen an 
zwei schweren Fallen, die der Verfasser seinerzeit wahrend seiner fast fiinfjahrigen Tatigkeit 
am Karolinen.Kinderspital - damals unter Leitung von Professor KNOEPFELMACHER, 
der sich besonders fiir die Frage des rekurrierenden Erbrechens interessierte und dem 
Verfasser manche wertvolle Anregung gab - zu beobachten Gelegenheit hatte, und an 
einem leichteren Fall der Privatpraxis, zugrunde. Besonders bei dem einen schweren Fall 
J. M., der Monate lang in unserer klinischen Beobachtung stand und dessen Kranken­
geschichte an anderer Stelle mitgeteilt wird, wurden zahlreiche Versuche gemacht, die 
auch in vorliegender Arbeit verwertet werden. 

Betreffs des Geschichtlichen konnen wir auf die Darstellung HECKERs ver· 
weisen, aus der nur erwahnt sein solI, das AINSLIE (1753), WARBURG (1770) 
und GRUERE (1838-41) sich als erste mit dem rekurrierenden Erbrechen be­
schaftigten. 

II. Klinik des rekurrierenden Erbrechens mit Acetonamie. 
1. Verbreitung und VolkszugehOrigkeit. 

Aus den meisten Kulturlandem sind sichere FaIle bekannt. Allerdings hat 
man nach der Anzahl der Arbeiten und der darin besprochenen FaIle bei ober­
flachlicher Betrachtung den Eindruck, daB bei bestimmten Volkem das rekur­
rierende Erbrechen haufiger vorkommt als bei anderen. Doch durfte es sich hier 
wenigstens in den meisten Fallen nicht um wirkliche Differenzen handeln. Vor 
aHem mag eine Rolle spielen, daB das Krankheitsbild in bestimmten Landem 
(Frankreich, Amerika usw.) anscheinend friiher und besser bekannt war als 
in anderen, wodurch auch die haufigere Diagnosenstellung zum Teil erklarlich 
erscheint. Andererseits muB auch beriicksichtigt werden, daB in zahlreichen 
Arbeiten unter dem Namen "Rekurrierendes Erbrechen" bzw. von Synonymen 
FaIle mitgeteilt werden, die zum Teil sicher nicht hieher gehOren (COMBY, 
KERLEY, UMANA, LE WALD usw.). Nicht ganz klar scheint hier auch die skan­
dinavische Literatur; wahrend man namlich aus den meisten skandinavischen 
Arbeiten den Eindruck besonderer Haufigkeit gewinnt, meint z. B. BRINCHMANN, 
daB in Norwegen sehr haufig die Diagnose falschlicherweise bei Infektions­
krankheiten und Hungeracetonurie gestellt wird. Nach LOWEGREN ist das 
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Krankheitsbild in Finnland iiberaus selten. So laBt sich wenig iiber eine besondere 
Disposition bestimmter Volker sagen. Die von PAccmoNI aufgestellte Behaup­
tung einer besonderen Bevorzugung der semitischen Rasse erscheint schon 
deswegen wenig glaubwiirdig, als gerade in seiner Arbeit z. B. eine typische 
Encephalitis postmorbillosa als "meningeale Form des rekurrierenden Er· 
brechens" angefiihrt wird. 

Manche Autoren haben den Eindruck, daB sich die Fane von rekurrierendem 
Erbrechen in der letzten Zeit haufen (STOLTE u. a.). 

2. Geschlechtsverteilung. 
1m allgemeinen wird von den Autoren eine besondere Bevorzugung des 

einen oder anderen Geschlechtes geleugnet. Nach COMBY (ref. HECKER), BONDY 
u. a. allerdings soIl eine groBere Pradisposition des weiblichen Geschlechtes 
bestehen. Wir selbst konnten uns nach der in der Literatur mitgeteilten Kasu­
istik von der Bevorzugung eines Geschlechtes mit Sicherheit nicht iiberzeugen. 

3. Familiengeschichte. 
Die Familienanamnese ist insofern aufschluBreich, als sich nach der Mit­

teilung vieler Autoren meist eine erbliche Belastung in bestimmter Richtung 
nachweisen laBt. Insbesondere die franzosischen Autoren (DORLENCOURT, 
COMBY, HUTINEL usw.) verweisen auf die Haufigkeit des sog. Neuro-Arthritismus 
in der Aszendenz hin, jene in der franzosischen Literatur eine groBe Rolle 
spielende Konstitutionsanomalie, die Migrane, Asthma, Gicht, Steinleiden, 
Fettsucht, Neurasthenie und Hysterie umfaBt. Auch Forscher anderer Lander 
(BONDY, CURSCHMANN, HECKER, KOSTYAL, PFAUNDLER usw.) konnten Ahn­
liches beobachten, bzw. betonen den Zusammenhang mit der im deutschen 
Schrifttum populareren exsudativen Diathese. 

Ofters wird die Behauptung aufgestellt, daB das rekurrierende Erbrechen 
besonders in begiiterten und intellektuellen Kreisen anzutreffen ist (BRUCKNER, 
FISCHL, HECKER, MAYERHOFER usw.), womit auch die relativ groBere Haufigkeit 
des rekurrierenden Erbrechens in der Privatpraxis im Vergleich zur Spitalspraxis 
erklart wird. Allerdings blieben diese Behauptungen nicht unwidersprochen. 

Nicht selten wird in der Literatur Familiaritiit des rekurrierenden Erbrechens 
selbst erwahnt, besonders unter Geschwistern (COMBY, DORLENCOURT, HECKER, 
HUTINEL, MARFAN). Bei unserem Fall J.M.littderVater- fiber seine Kindheits­
anamnese ist nichts bekannt - mehrere Jahre als Erwachsener an nervosem 
Erbrechen, das sich nach den Schilderungen der Kindesmutter in ahnlichen 
Anfallen wie beim Kinde selbst geauBert haben solI. Auch die GroBmutter 
vaterlicherseits soIl an einem nicht naher bekannten nervosen Magenleiden 
laboriert haben. 

Lues congenita scheint bei den Kindern mit rekurrierendem Erbrechen 
selten zu sein, jedenfalls in der Regel kaum eine wesentliche Rolle zu spielen. 
Nur nach GENOESE befanden sich unter seinen 10 Fallen 8 kongenitalluische 
Kinder, weswegen er der Syphilis eine "wichtige Rolle bei dieser neuro-arthriti­
schen Krankheit" zuweist. Der Fall von GEHRT stammte von paralytischen 
Eltern und war selbst Wassermann-positiv, der GroBvater des Falles von 
DORLENCOURT starb an Lues. 
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4. Das Krankheitsbild und sein Ablaud 

Das rekurrierende Erbrechen ist dureh Breehattaeken, di¢ sich in verschieden 
langen Zwischenraumen wiederholen, charakterisiert. 

Der erste Anfall erfolgt nach den meisten Autoren gewohnlich im Klein­
kindes- bzw. vorschulpflichtigen Alter. Allerdings sollen be~ vereinzelten Fallen 
die ersten Brechattacken bereits im Sauglingsalter vorgekommen sein. So 
erwahnen MELLANBY, RACHFORD und MARFAN FaIle, bei 4enen angeblich der 
erste Anfall bald nach der Geburt bzw. mit 2 und 6 Monaten' auftrat. Immerhin 
wurde ein solch friiher Beginn des rekurrierenden Erbreche~s von anderer Seite 
angezweifelt. 

In den meisten Fallen erfolgt der Anfall spontan aus voller Gesundheit, ofters 
aber werden auch Prodromi in den letzten Tagen vor de~ Anfall beobachtet 
(psychische Verstimmung, EBunlust, Miidigkeit, Obstipati<;m usw.). Dariiber, 
daB Anfalle bei den disponierten Kindern durch auBere *omente provoziert 
werden konnen, kann kein Zweifel bestehen. Hieher gehorfn die Infekte jeder 
moglichen Art, besonders des Nasen-Rachenraums (CzEfNY-KELLER usw.), 
psychische Momente (FISCHL, HECKER, HEUBNER us'r.)' Anstrengungen 
(CAMERON), Aufnahme ungewohnter Speisen u. a. Entsprechend unserem friiher 
schon dargelegten Standpunkt betreffs des sog. "sekundaren'" Typs des rekurrie­
renden Erbrechens mochten wir in diesem Zusammenhang nochmals betonen, daB 

I 

wir nur solche FaIle hieher rechnen, bei denen wohl gelegentlich ein Infekt einen 
Anfall provozieren kann, auBerdem aber auch Anfalle oh¥e solchen auBeren 
AniaB sicher vorkommen. Was die kiinstliche Provokation durch ketogene Kost 
betrifft, so kommen wir wegen der groBen Bedeutung dies~r Tatsache auf sie 
noch spater zu sprechen. I 

Der typische Anfall selbst: Das erste Erbrechen kann sowohl am Tag wie 
des Nachts erfoigen. Dem Brechakt geht gewohnIich keine Nausea bevor, das 
Erbrechen erfoIgt guBweise, fast wie bei cerebralem Erbrechen und ohne An­
strengung. Nach mehr oder weniger kurzer Zeit folgt neuerliches Erbrechen 
und dann erbricht das Kind in verschieden groBen Zeitintervallen zuerst die 
zuIetzt genommenen Speisen, spater farblosen Schleim und ~agensaft. Dauert 
das Erbrechen bereits langere Zeit, so kann man auch schwarze Blutmassen 
im Erbrochenen finden, die offen bar aus der durch die l\f"agenkontraktionen 
hyperamischen SchIeimhaut stammen. Ganz zum SchiuB lst das Erbrochene 
ofters gallig gefarbt, was nach GILIBERTI das baidige Ende des Brechanfalles 
anzeigen solI. Die Anzahl der Brechattacken an einem Tag differiert bei den 
verschiedenen Fallen und einzelnen Attacken sehr. Zum typischen Bild gehort 
jedenfalls das sehr haufige Erbrechen, das auch in der Nacht nur durch kurze 
Schlafpausen unterbrochen wird. Unser Kind J. M. erbrach z. B. in den ersten 
24 Stunden einer Attacke allein 79mal. Zumal am HohelPunkt des Anfalles 
erbrechen die Kinder gewohnIich sofort alles, was ihnen dargfreicht wird. Jeder 
Loffel aufgenommener Fliissigkeit lOst alsbald unverweigerlich neuerliches 
Erbrechen aus. Doch erfolgt Erbrechen auch ohne Nahrurgsaufnahme. 

Wenn auch in leichteren Fallen ein Anfall nur 24 Stunden dauern mag, 
so ist das jedenfalls nicht die Regel. Gewohnlich dauert <lier Anfall mehrere 
Tage, wobei allerdings die taglichen Brechakte immer selteJ;lCr werden und an 
Heftigkeit abnehmen, so daB die Kinder bereits lOffehyeise Nahrung zu 
sich nehmen konnen. SchIieBlich erbrechen sie noch ein- ~is zweimal taglich 
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und der Anfall hort dann von selbst auf - gewohnlich auch ohne irgendwelche 
Therapie. Anfiille, die Hi.nger als eine Woche dauern, sind sicher ungewohnlich. 

Weitere Symptome des schweren Brechanfalles. Charakteristisch ist wahrend 
des Anfalles die iiberaus groBe Hinfiilligkeit der Kinder, die ja durch die groBe 
physische Anstrengung des Erbrechens selbst, ferner aber auch durch andere, 
spater zu erorternde Umstande geniigend erklart ist. Die Kinder sind blaB, 
machen einen fast moribunden Eindruck. Die Atmung ist ofters vertieft, acidotisch 
(ED SAL usw.). Die Extremitaten sind kalt, das Gesicht eingefallen, die Nase 
spitz, die Augen haloniert, mit einem Wort, die Kinder bieten das Bild einer 
Facies Hippokratis. Die Zunge ist nach langerer Anfallsdauer mehr oder weniger 
trocken, ofters belegt. 

Die Atemluft zeigt schon manchmal vor (KNOEPFELMACHER u. a.), jedenfalls 
wahrend des Anfalles den charakteristischen, obstartigen Geruch des Acetons. -
COMBY bezeichnet die Atemluft auch als ausgesprochen sauer, ahnlich einer 
Chloroform-Essigsauremischung. Bisweilen ist der Geruch der Atemluft eher 
ranzig und faulig (HECKER). Die Acetonausscheidung durch die Atemluft hort 
gewohnlich gleichzeitig mit dem Anfall auf. 

Der Puis ist meist frequent (110-160), gibt aber im allgemeinen (bei 
gut ausgehenden Anfallen) keinen Anhaltspunkt fiir Besorgnisse. Wenn GEHRT 
bei seinem Fall Bradykardie vorfand, so diirfte diese wohl mit ein Folgezustand 
der vorhergegangenen Lumbalpunktion sein. Der Blutdruck wird manchmal 
etwas erniedrigt gefunden (CURSCHMANN, LESNE), doch gehort das, abgesehen 
von den letzten Stadien deletar ausgehender FaIle, nicht zur Regel (s. SALO­
MONSEN-BJELKE, WALLIS). 

Bisweilen, aber nicht immer, bestehen Kopfschmerzen, die manchmal sogar 
migriineartigen Charakter annehmen konnen, oder auch Abdominalschmerzen. 
Da letztere eventuell in der Appendixgegend lokalisiert werden, konnen sie 
auch zu diagnostischen Irrtiimern AnlaB geben (ISELIN). Doch fehlt jedenfalls 
die typische Defense musculaire, auch der rectale Befund ist natiirlich negativ. 
Ebenso fehlt die charakteristische V orwolbung der Blinddarmgegend. Die 
Bauchdeckenreflexe sind erhalten. 1m Gegensatz zu der Peritonitis diffusa 
nach Appendixdurchbruch ist das Abdomen nicht aufgetrieben, sondern kahn­
fOrmig eingezogen. Es besteht also in dieser Hinsicht eher Ahnlichkeit mit 
der Peritonitis diplococcica oder einer vorgeschrittenen Meningitis tuberculosa. 

Obstipation wahrend des acetonamischen Anfalles gehort zur Regel, wie ja 
iiberhaupt Kinder mit rekurrierendem Erbrechen auch im Intervall zur Obsti­
pation neigen. Nur bei wenigen sicheren Fallen des rekurrierenden Erbrechens 
in der Literatur wird das gelegentliche V orkommen von DiarrMen und auch 
von Oolitis mucosa angegeben. Es mag dahingestellt bleiben, ob nicht manche 
der diesbeziiglichen FaIle nur der "sekundaren Form des rekurrierenden Er­
brechens" zuzuzahlen sind, also nach unserer Meinung iiberhaupt nicht hieher 
gehoren. HECKER u. a. geben an, daB mit den gewohnlichen Dosen von Abfiihr­
mitteln bei den Kindern wahrend des Anfalls kein Stuhl zu erzielen ist. 

GroBer Wert wird aus theoretischen Griinden von verschiedenen Autoren 
auf die auch in vivo bisweilen nachweisbare LebervergrofJerung gelegt (CAILLE, 
HUTINEL, LAMACQ-DoRMOY, RICHARDIERE usw.), die aber wohl immer in maBigen 
Grenzen bleibt und meist erst am Ende der Attacke beobachtet wird. In ganz 
seltenen Fallen scheint es besonders nach der alteren Literatur auch zu Ikterus 
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zu kommen (ABRAMOVITSCH, COMBY, GILBERT-LEREBOULLET, MYERS usw.). 
Allerdings muB auch bei diesen Fallen an die Moglichkeit einer Verwechslung 
mit primaren Erkrankungen der Leber oder der Gallenwege gedacht werden .. 

Sehr ausgesprochen ist der groBe Durst sowie andere Exsiccose-Erscheinungen. 
Der Hautturgor ist infolge des starken Fliissigkeitsverlustes bedeutend herab­
gesetzt, die Harnmengen sind meist sehr gering. Die Exsiccose wird von den 
meisten Autoren als Folge des groBen Fliissigkeitsverlustes durch das Erbrechen 
einerseits und der Unmoglichkeit der oralen Wasseraufnahme andererseits auf­
gefaBt. SECKEL (1) allerdings halt den Wasserverlust fiir ein den iibrigen Erschei­
scheinungen des Erbrechens koordiniertes Symptom, indem er annimmt, daB 
die Kinder mit rekurrierendem Erbrechen auf dem Standpunkt hydrolabiler 
Sauglinge mit ihrer Neigung zu raschen Fliissigkeitsverlusten beharren. SECKEL 
kommt zu diesem SchluB auf Grund von Versuchen mit ketogener Kost bei 
einem Kind mit rekurrierendem Erbrechen und einem normalen Kontrollkind. 
Er findet bei ersterem einen rascheren und starkeren Gewichtssturz als bei 
letzterem und sucht die Ursache der Exsiccose nicht in der entwassernden 
Wirkung der Acidose, sondern in einer hormonalen Storung (besonders des 
Thymus). Bisher wurden diese Anschauungen SECKELS von keiner Seite be­
statigt. Die Untersuchungen SALOMONSENS (1) bei Verwendung einer viel 
groBeren Anzahl von Kontrollkindern weisen vielmehr darauf hin, daB sich 
diese bei ketogener Kost auch beziiglich des Gewichtes nicht anders verhalten 
wie Kinder mit rekurrierendem Erbrechen. So miissen wir vorlaufig annehmen, 
daB der Wasserverlust bei rekurrierendem Erbrechen ein sekundarer ist, wenn 
auch nicht geleugnet werden solI, daB der Anfall bei den hier in Betracht 
kommenden vasolabilen Kindern besonders rasch Exsiccoseerscheinungen hervor­
ruft. Die Frage allerdings, wodurch die Exsiccose selbst unmittelbar ausgelost 
wird, bleibt bestehen. DaB nicht nur die mangelnde Fliissigkeitszufuhr Schuld 
an ihr tragt, betonen bereits SALOMONSEN und BJELKE, denn sie finden, wie 
iibrigens auch andere Autoren, daB trotz reichlicher rectaler und parenteraler 
Fliissigkeitszufuhr bis zum AbschluB des Anfalles die Exsiccose weiter bestehen 
bleibt und vermuten daher, daB ihre letzte Ursache in einer tiefersitzenden 
Stoffwechselstorung liegt. Wir mochten dieser Ansicht ohne weiteres bei­
pflichten. Die chemischen Veranderungen wahrend des Anfalles, so relativ 
sparlich sie bisher noch bekannt sind (s. spater), weisen auf schwere Storungen 
des Kohlehydrat- und Mineralstoffwechsels hin, beides Faktoren, die zweifellos 
nahe Beziehungen zu dem Wasserhaushalt haben. Inwieweit noch andere, 
insbesondere hormonale Ursachen vorliegen, entzieht sich bisher unserer 
Kenntnis. 

1m allgemeinen ist die Korpertemperatur wahrend des Anfalles normal oder 
subfebril. Falls ein Anfall durch einen Infekt hervorgerufen wird, so findet 
man natiirlich auch die diesem entsprechenden Temperaturen. Interessanter 
erscheint jedenfalls das hohere Fieber, das man gelegentlich am Ende des An­
falles antrifft, besonders bei letal ausgehenden Fallen. Dieses Fieber wurde 
friiher meist auf hinzugetretene Infekte zuriickgefiihrt (WOLFF usw.), wahrend 
neuerdings mehr die Wahrscheinlichkeit eines Exsiccosefiebers [GOEBEL (2), 
SIEGL u. a.] oder cerebralen Fiebers (BIEDERMANN und DUKEN) erwogen wird. 

Sehr auffallend sind die in der Literatur mitgeteilten FaIle, bei denen man 
wahrend des Brechanfalles tetanische Kriimpte beobachten konnte. Allerdings 
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scheinen sie nicht ganz SO haufig wie man nach oberflachlicher Beurteilung 
der Literatur meinen mochte, da mehrere der unter diesem Titel mitgeteilten 
FaIle sicher nicht hieher gehoren, andere aber zweifelhaft sind. 

So beschreibt ORRICO ein "epidemieartiges Auftreten von periodisch-acetonamischem 
Erbrechen" mit hoher Mortalitat (42 Todesfalle!) in Cordoba (Argentinien); zwei Faile 
hatten typisch tetanische Symptome gezeigt. Der Verfasser selbst denkt bei dieser Epidemie 
an verdorbene Nahrungsmittel (besonders Fett) als Ursache. Nach dem uns vorliegenden 
Referat dieser Arbeit kann es sich aber jedenfalls nicht urn das handeln, was wir unter 
periodischem, acetonamischem Erbrechen oder rekurrierendem Erbrechen verstehen. Der 
Fall 2 von T. CENDRA ist unklar, nicht nur wei! die Diagnose "Rekurrierendes Erbrechen" 
nach unserem Erachten unsicher ist, sondern weil auch noch begriindeter Verdacht besteht, 
daB bei dem Tode des Kindes eine durch Insulin hervorgerufene Hypoglykamie von wesent­
licher Bedeutung war. Der Fall von UFFENHEIMER bot schon klinisch nicht das typische 
Bild eines rekurrierenden Erbrechens. Wahrend des einen beobachteten Anfalles erbrach 
das Kind an drei aufeinanderfolgenden Tagen nur je einmal. Es bestanden heftige Bauch­
schmerzen und der rontgenologisch sichergestellte Krampf der Pylorusmuskulatur diirfte 
neben den iibrigen tetanischen Erscheinungcn (Chvostek- und Peroneus-Phanomen, elek­
trische Ubererregbarkeit der Muskulatur usw.) die Diagnose UFFENHEIMERS (Tetanie der 
Pylorusmuskulatur) sicherstellen, damit aber auch unseres Erachtens den Fall aus dem 
Krankheitsbild des rekurrierenden Erbrechens ausschlieBen. 

Immerhin gibt es wohl in ganz seltenen Fallen von sicherem rekurrierendem 
Erbrechen Tetanie-Symptome wahrend des Anfalles (Fall GEHRT 4 Tage nach 
Beginn, Fall WEICHSEL 3 Tage nach Beginn). Der Fall KNOEPFELMACHERs, bei 
dem am 2. Tag nach Beginn einer kohlehydratarmen Kost ein schwerer Tetanie­
anfall (Carpopedal-Spasmen) ohne Brechanfall beobachtet wurde, zeigt, daB 
der Zusammenhang zwischen rekurrierendem Erbrechen und Tetanie nicht ganz 
durchsichtig ist. Man kann jedenfalls fUr diesen Fall die Erklarung nicht in 
der Annahme einer anorganischen Alkalose suchen, wie sie KLINKE und auch 
GEHRT als Ursache der Tetanieanfalle wahrend der Brechattacken aufstellen. 
Die Meinung von ELIAS, daB bei rekurrierendem Erbrechen die Tetanie auf 
die Acidose zuruckzufuhren ist, steht geradezu in diametralem Gegensatz hiezu, 
kann aber nach den heute im allgemein geltenden Anschauungen noch weniger 
Anspruch auf allgemeine Anerkennung erheben. 

Der neurologische Befund ist meistens recht gering. Eine gewisse Somnolenz, 
manchmal vorhandene starke Kopfschmerzen (eventuell migraneartig), das 
leicht ohne Nausea erfolgende Erbrechen und der Kahnbauch konnen gewiB 
den Arzt anfanglich an eine Meningitis denken lassen (s. spater Differential­
diagnose). Nackensteifigkeit, Kernig und Pyramidenzeichen gehoren nicht 
zum Bild des rekurrierenden Erbrechens, ebensowenig schwere BewuBtlosigkeit, 
die aber gelegentlich vorkommt, und zwar besonders im Endstadium deletarer 
FaIle. Selten sind die manchmal beschriebenen allgemeinen klonisch-tonischen 
Krampfe [GOEBEL (1), WOLFF Fall 1]. NOBECOURT meint, daB bei bestimmten 
Fallen nervose Symptome in den Vordergrund treten, entweder als konvulsive 
(meist bei kleinen Kindern) oder als somnolente oder als meningeale Formen. 
Wenn das auch zuzugeben ist, mussen wir uns aber doch fragen, ob nicht 
manches, was besonders die franzosischen, aber auch die amerikanischen Autoren 
ofters als "encephalo-meningeale Formen" u. dgl. bezeichnen, uberhaupt zum 
rekurrierenden Erbrechen gehort. 

Hier nur einige Beispiele davon. Der von JOSEPHS beschriebene Fall 1 zeigte nur 
Konvulsionen, kein Erbrechen und wird von dem Autor bloB wegen der infolge guter 
Ansprechbarkeit auf intravenose Zuckerdarreichung supponierten Hypoglykamie hieher 
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gerechnet. Ebenso leidet Fall 1 (tiber 3 Jahre alt) von Ross und JOSEPHS seit seinem 
ll. Lebensmonat an zeitweisen katarrhalischen, fieberhaften Infekten, die mit Erbrechen, 
Konvulsionen undAcetonurie einhergehen. Der Fall vonMARFAN(I) fallt ganz aus der Reihe: 
ein 18 Monate altes Kind, das frtiher nie Anfalie hatte, zeigt am 4. Krankheitstag Krampfe 
mit Somnolenz, zeitweises Koma und dabei Urticaria sowie fltichtiges Odem. Nachher 
findet sich eine sehlaffe Lahmung, das Kind kann nicht sprechen. In der Folge treten 
"typisehe Anfalle von periodischem Erbrechen" auf, ohne jede Komplikation. Es lieBe 
sich noch eine Reihe von ahnliehen in der Literatur mitgeteilten Fallen anfiihren. Wir 
mochten aber sehr stark an der Identitat solcher Falle mit dem rekurrierenden Erbrechen 
zweifeln. Viel eher dtirfte es sieh hier urn wiederholte Gelegenheitskrampfe bei Fieber, 
ferner urn encephalitische Erkrankungen (s. auch den als meningeale Form besehriebenen 
typischen Fall einer Encephalitis postmorbillosa von PAccmoNI), vielleicht auch urn die 
von FANCONI beschriebenen "acetonamisehen Krampfe im Kindesalter" usw. handeln. 
Ob auch nur eine Verwandtsehaft dieser Krankheitsbilder mit dem rekurriercnden Er­
breehen besteht, konnen wir nach unserem bisherigen Wissen nicht sagen und tun wohl 
gut daran, solehe FaIle vorlaufig getrennt zu behandeln. 

Mehrfach wurden als Begleitsymptome der Brechanfalle Erscheinungen 
beschrieben, die man wohl als allergische betrachten muB. So berichten FROLICH 
und KOSTYAL liber urtikarielle Exantheme, FRoLICH und SALOMONSEN-BJELKE 
uber QUINcKEsches 6dem. Auch Asthmaanfalle wahrend der Attacken kommen 
vor (HUTINEL, MARFAN, PAISSEAU usw.). Besonders die franzosischen Autoren 
stehen auf dem Standpunkt, daB solche allergische Symptomenkomplexe auch 
als Aquivalente flir typische Anfalle des rekurrierenden Erbrechens auftreten 
konnen (MARFAN, V ALERy-RADOT usw.). 

Ausgang der einzelnen Anfalle. Manchmal - besonders bei kurzdauernden 
Anfiillen - sistiert das Erbrechen wohl plOtzlich. Gewohnlich aber hort der 
Anfall mehrere Tage nach Dberschreiten des Hohepunktes allmahlich auf (s. S. 
379). Die Rekonvaleszenz setzt sofort oder alsbald ein, das Kind beginnt mit 
gutem Appetit zu essen, trinkt reichlich und ist bald wieder guter Laune. Der 
oft mehrere Kilogramm betragende, hauptsachlich auf Fliissigkeitsabgabe zuruck­
zufiihrende Gewichtsverlust wird in Kurze wieder eingebracht, und das Kind ist 
bis zum nachsten Anfall vollig gesund. 

Wahrend dieser glinstige Ausgang des Brechanfalls (auch bei schweren 
Attacken) durchaus die Regel darstellt, kennen wir doch aus der Literatur 
eine Anzahl von Fallen, bei denen die Attacke letal endigte. Allerdings muB 
man von diesen eine groilere Zahl als nicht hierher gehorend oder unsicher von 
vornherein ausscheiden. 

Nach ZADE (1914) kam es bei nachstehenden Fallen der Literatur zum Tode: bei je 1 Fall 
von GORDON, HOLT, JONES, MyERS und RUSELL, bei 2 Fallen von GRIFFITH und je 3 Fallen 
von COMBY und LANGMEAD. ZADE, dem wir uns durchaus ansehlieBen, scheidet aber von 
diesen Fallen folgende mit Sicherheit aus: Fall GORDON (mesenterialer Ileus) und RUSELL 
(hypertrophische Pylorusstenose). Unsicher erscheinen ihm die Falle MYERS (Meningitis 
tuberculosa? nach unserer Meinung eventuell Encephalitis ?), JONES (keine Acetonurie, 
Konvulsionen und meningeale Symptome), HOLT (Anfalle 7 Wochen dauernd), die FaIle 
57 und 88 von CaMBY (Appendicitis) und SWAIN (ebenfalls nicht sichergesteIlte Diagnose). 

Es bleiben nach der Meinung von ZADE nur 6 sichere (bis 1914 publizierte) 
FaIle zuruck, wobei uns allerdings auch der dritte Fall von COMBY als unsicher 
erscheint (Skarlatiniformes Exanthem nach dem Ref. von FURNO). 

Aueh ein groBer Teil der in der spateren Literatur erwahnten, todlich ausgegangenen 
Falle muB hier abgelehnt werden: so der Fall von FURNO (unsieher, da tiber vorhergehende 
Anflille nichts bekannt ist), Fall 2 von MOSER (hatte ein einziges Mal wahrend der ganzen 
Erkrankung erbroehen; der Fall erinnert viel eher an Zoliakie und wird auch von MOSER 
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nur als "rudimenta.rer" aufgefaBt). Ferner die 42 Todesfii.lle von ORRICO (eQenfalls nicht 
hierher gehOrendes andersartiges Krankheitsbild). Der Fall CERBINO diirfte eher - soweit 
nachdem unszurVerfiigung stehendenReferat zu schlieBen ist- alsTetanie aufzufassen sein. 

Immerhin wird auch in der neueren Literatur eine Reihe von Fallen mit 
todlichem Ausgang angefiihrt, bei denen die Diagnose sichergestellt erscheint. 
Wir erwahnen hier die FaIle von CURSCHMANN, DORLENCOURT, FEER, GOEBEL, 
HEYMANN (2), HODGES, WOLFF (die FaIle von D'OELSNITZ sind uns nur im 
Referat zuganglich, so daB wir zu ihnen nicht SteHung nehmen konnen). 

Ausfiihrlicher muB der Fall ISELIN (von MOSER als Fall 1 pathologisch­
anatomisch verwertet) hier besprochen werden, da er immer wieder in der 
neueren Literatur sozusagen als Paradigma angefiihrt wird. Schon rein klinisch 
erscheint er uns zweifelhaft. Das betreffende Kind war bis zur todlichen Erkran­
kung im aHgemeinen gesund und hatte nur an zeitweisen Storungen (Ver­
stimmung, Obstipation, Diarrhoen, dabei 8elten Erbrechen) gelitten. In der 
Anamnese fehlt jeder Anhaltspunkt fiir die Annahme von vorhergegangenen 
typischen Anfallen. Die todliche Erkrankung erinnert wohl zweifellos in ihrer 
Symptomatik an einen Anfall von rekurrierendem Erbrechen, ist aber immerhin 
- was den deletaren Verlauf betrifft - stark durch die Folgen der vor­
genommenen Operation bzw. Narkose beeinfluBt. Nun zeigt die Obduktion, 
abgesehen von einer offenbar jiingeren diffusen Verfettung der Leber, eine 
beginnende Cirrhosis hepatis. Wir miissen daher auch diesen Fall zumindest 
als sehr unsicher ablehnen, da sonst nie etwas dariiber bekannt wurde, daB das 
rekurrierende Erbrechen jemals zu Lebercirrhose fiihrt. 

Es gibt zweierlei Arten, auf welche die Kinder bei den Anfallen zugrunde gehen 
konnen. Bei der einen kommt es nach Aufhoren des eigentlichen Brechanfalles 
zu starkem Temperaturanstieg, zu GefaBkoHaps, Koma, eventuell zu all­
gemeinen Krampfen (GoEBEL, IBRAHIM zit. nach BIEDERMANN.DuKEN, WOLFF) 
und schlieBlich zum Tod. Andere FaIle sterben wahrend der Brechattacke selbst 
unter dem Bilde des KoHapses bei vollig erhaltenem BewuBtsein (HODGES, 
WOLFF, Fall 2). Besonders schlecht scheinen die Kinder die aus falscher 
Diagnosenstellung vorgenommene Laparotomie bzw. die dabei verwendete 
Allgemeinnarkose zu vertragen, wie der im AnschluB daran unter Konvulsionen 
und im Koma gestorbene Fall 5 von LANGMEAD zeigt. 

Der Fall von MEYER·BAMBERG, der unter dem Verdacht einer Appendicitis laparoto­
miert wurde, verfiel ebenfalls in schwerstes, zwei Tage lang dauerndes Koma bei hohem 
Fieber und konnte erst durch umfangreiche therapeutische MaBregeln (intraperitoneale 
Bluttransfusionen, parenterale Zuckerzufuhr und Insulinverabreichung) gerettet werden. 

Die Anschauungen iiber die unmittelbare Todesursache beim rekurrierenden 
Erbrechen gehen auseinander. WOLFF u. a. fiihren den Tod auf die shokartige 
Wirkung eines sekundaren Infektes bei Kindern, die tagelang gehungert und 
gedurstet haben, zuriick. Infolge dieses Shoks komme es zu Resorptions­
storungen im Darm, zu Storungen des Kohlehydratstoffwechsels und dadurch 
wieder zur Verschlimmerung des Durst- und Hungerzustandes (Circulus vitio­
sus). GOEBEL wieder vertritt die Meinung, daB bei den Todesfallen die Ex­
siccation eine wesentliche Rolle spielt und halt auch das begleitende Fieber fiir 
ein reines Exsiccationsfieber. Auch SALOMON SEN und BJELKE nehmen eine 
sekundare Kreislaufstorung infolge der Exsiccation als Todesursache an. 
BIEDERMANN und DUKEN denken am ehesten an ein hypochloramisches Koma 
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infolge der Verluste an Chloriden durch das haufige Erbrechen. Sie meinen, 
daB das rekurrierende Erbrechen vielleicht deswegen in jiingster Zeit haufiger 
zum Tode fUhrt, weil man jetzt aus theoretischen Griinden nic~t wie frillier 
Kochsalz-, sondem bloB Traubenzuckerlosungen den Kindem infundiert. Einen 
vermittelnden Standpunkt nimmt FREUDENBERG ein, der die Todesfalle wahrend 
des Anfalles auf Exsiccose, die nach Ablauf des Anfalles aber auf sekundare 
Infekte zuruckfuhrt. 

Unserer Ansicht nach hat die Annahme einer hypochloramischen Uramie 
jedenfalls bei den wahrend des Anfalles gestorbenen Fallen groBe Wahrschein­
lichkeit fUr sich, wenn auch die bisherigen chemischen Untersuchungen (s. spater), 
insbesondere was die Blutchloride und den Reststickstoff betrifft, noch nicht 
eindeutig sind. DaB die Exsiccose eine gewisse Rolle spielt, ist ebenfalls sicher 
nicht von der Hand zu weisen. Bezuglich der erst nach Aufhoren des Anfalles 
selbst aufgetretenen Todesfalle erscheint die Annahme eines sekundaren Infektes 
bisher nicht bewiesen. Es kame hier wohl auch die Moglichkeit einer trotz 
nunmehr vorgenommenen Flussigkeits- und Kochsalzzufuhr noch vorhandenen 
irreparablen Leberschadigung als Todesursache in Betracht. DafUr scheinen 
auch die sparlichen Obduktionsbefunde zu sprechen. 

Die sog. kleinen Anfiille. Wir haben unseren Standpunkt betreffs der Falle, 
die stets nUT "atypische" Attacken zeigen, bereits in der Einleitung prazisiert 
und wollen daher an dieser Stelle nicht mehr naher darauf eingehen. Es sollen 
hier daher nur jene "kleinen AnfaIle" behandelt werden, die bei manchen Kindem 
gelegentlich mit "groBen" (typischen) Anfallen alternieren. Hierher gehoren 
vor allem Brechanfalle maBigen Grades und kurzerer Dauer ohne Begleit­
acetonurie (KNOEPFELMACHER usw.). Zweifelhafter muB die Wiirdigung zeit­
weise auftretender Acetonurie ohne Erbrechen und ohne auffallende auBere 
Ursache bei Kindem mit rekurrierendem Erbrechen (HECKER, MARFAN) bleiben. 
Prinzipiellerweise mussen wir jedenfalls, wenn wir die Acetonurie als ein yom 
Erbrechen primar unabhangiges Begleitsymptom (s. spater) auffassen, auch die 
Moglichkeit solcher nur in Acetonurie bestehenden atypischen Anfalle zugeben. 

Besonders schwierig erscheint die Entscheidung, was nach kunstlicher 
Provokation mit ketogener Kost als wirklicher Anfall bezeichnet werden darf 
und was nicht. Hier gehen die Anschauungen sehr weit auseinander. 

Wahrend beispielsweise SECKEL (1) zweimaliges Erbrechen, verbunden mit Ketonurie 
usw. (bei Fall 2) nach Beginn der ketogenen Kost bereits als Anfall bezeichnet, setzt dem 
SALOMONSEN seine Resultate entgegen, nach denen dieselben Erscheinungen auch bei 
neuropathischen Kindern ohne rekurrierendes Erbrechen durch ketogene Kost erzielt 
werden konnen. Er leugnet daher, daB es sich hier (und in ahnlichen Fallen anderer Autoren) 
wirklich urn einen provozierten Anfall des rekurrierenden Erbrechens handelte. Da die 
Frage, inwieweit die Provokation ei,nes echten Anfalles von rekurrierendem Erbrechen 
durch bestimmte Diii.tformen moglich ist, von auBerordentlichem Interesse erscheint, werden 
wir noch ausfiihrlicher auf diesen Gegenstand zuriickkommen (s. S. 412). Jedenfalls mochten 
wir aber auch schon hier vorwegnehmen. daB wir diesbeziiglich eher der Meinung SALO­
MONSENS zuneigen. Urn irgendwelche theoretische Schliisse ziehen zu diirfen. darf man 
nur einen durchaus typischen Anfall von rekurrierendem Erbrechen nach Provokation mit 
ketogener Kost als beweiskraftig annehmen. 

Sehr haufig trifft man, besonders in der franzosischen Literatur, die Ansicht 
vertreten, daB es neben Brechanfallen auch zu sog. Aquivalenten kommen kann. 
MARFAN (1) u. a. bezeichnen als solche: AsthmaanfaIle, Fieberattacken von 
ein- oder mehrtagiger Dauer mit starker Begleitacetonurie, komatose Schlafsucht 
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mit starker Acetonurie sowie Anfii1le mit wiederholten Krampfen, sopor­
artigen Zwischenstadien und meningealen Zeichen, aber ohne Erbrechen. 
V ALLERy-RADOT nennen als weitere Aquivalente noch Urticaria und Erytheme, 
SIWE Diarrhoen. LEREBOULLET-BoHN betonen das Auftreten von Strophulus, 
Prurigo und Ekzemen in den Intervallen. ENGEL betrachtet eine urspriinglich 
traumatisch bedingte, intermittierende Erkrankung des Hiiftgelenkes bei einem 
Kinde mit rekurrierendem Erbrechen, das iibrigens daneben auch einmal an 
einer nervosen asthmaartigen Bronchitis litt, als durch dieselben "Toxine" 
bedingt, wie die Attacken selbst. Unseres Erachtens nach kann die Stellung 
aller dieser sog. "Aquivalente" schwer prazisiert werden. Zum guten Teil 
scheint es sich doch um interkurrente Erkrankungen zu handeln, die zufalliger­
weise bei Kindem mit rekurrierendem Erbrechen auftreten. Inwieweit man die 
iibrigbleibenden als tatsachliche "Aquivalente" oder aber als Parallelerschei­
nungen bei besonders disponierten (exsudativen usw.) Kindem bezeichnen will, 
diirfte wohl zum Teil eine Sache der Nomenklatur sein. 

Das Verhalten der Kinder im anfallsfreien Intervall. Die Kinder werden 
iibereinstimmend als intelligent, lebhaft, nervos und leicht erregbar geschildert. 
Sie entsprechen vollig dem wohlbekannten Typus des neuropathischen, vaso­
labilen Kindes, mit seinen lebhaften Sehnenreflexen, der mechanischen fiber­
erregbarkeit der Muskulatur usw. Die manchmal im anfallsfreien Stadium 
beobachteten allergischen Symptome (Urticaria, Asthma usw.) werden von 
einigen Autoren als Aquivalente des Brechanfalles gedeutet (s.oben). Die von 
mancher Seite (SIWE U. a.) als Besonderheit vermerkte Vorliebe fUr Fett bzw. 
Abscheu gegen Kohlehydratnahrung laBt sich wohl nicht verallgemeinem. 

1m iibrigen erfreuen sich die Kinder in der anfallsfreien Zeit, die Wochen 
oder auch mehrere Monate dauern kann, volliger Gesundheit. 

Die Prognose des rekurrierenden Erbrechens. Was die Prognose der einzelnen 
Attacken betrifft, so glauben wir, bereits friiher das Notige gesagt zu haben. 
Gewohnlich ist die Aussicht auch bei einem schweren Anfall (besonders bei 
entsprechender Therapie) eine gute, doch muB immerhin in seltenen Fallen 
auch einmal mit dem letalen Ausgang gerechnet werden (s. S. 383). 

Es erhebt sich die Frage, was aus den Kindem mit rekurrierendem Er­
brechen spaterhin wird. 1m allgemeinen geht die Ansicht der Autoren dahin, 
daB die Brechanfalle meist in der Pubertatszeit - ahnlich gewissen kindlichen 
Nervenkrankheiten, wie Z. B. der Pyknolepsie - von selbst ·aufhoren. Immerhin 
muB man wohl annehmen, daB die neuropathische und eventuell die allergische 
Konstitution sich fiir das weitere Leben erhalt. 

So berichtet WEBER iiber eine 23jahrige Patientin, die er 12 Jahre beobachtete und die 
seit dem 21. Lebensjahr frei von Attacken war. Sie ist jetzt organisch vollig gesund, leidet 
aber an gelegentlichen Aufregungszustanden, Schwindel mit Zittern der Rande und Fii.6e. 

Auch iiber das spatere Auftreten von Migraneanfallen bei Patienten, die friiher an 
rekurrierendem Erbrechen litten, wurde berichtet. 

Manche (allerdings vereinzelte) Beobachtungen aus der Erwachsenen­
Pathologie stimmen allerdings beziiglich der Prognose etwas vorsichtig, so die 
Mitteilungen von KUPPERs, der bei erwachsenen Geisteskranken (zwei Epi­
leptikern und sechs Schizophrenen) Zustande vorfand, die dem rekurrierenden 
Erbrechen der Kinder auffallend ahnelten. Er stellt daher die Frage, ob sich 
bei Kindem mit rekurrierendem Erbrechen nicht gelegentlich spater Epilepsie 



Das rekurrierende Erbrechen mit Acetonamie. 387 

und Schizophrenie entwickelt. J. SCHLOSS, der ebenfalls derartige AnfiiJle bei 
geistig gesunden, neuropathischen Erwachsenen beobachten konnte, erhielt 
allerdings von ihnen keine anamnestischen Angaben uber rekurrierendes Er­
brechen in ihrer Kindheit. Wenn es also auch durchaus nicht ausgemacht ist, 
daB die erwahnten Krankheitsbilder von SCHLOSS und KUPPERS tatsachlich 
als identisch mit dem kindlichen rekurrierenden Erbrechen anzusehen sind, 
ware es doch zur Kliirung der Tatsachen wUnschenswert, weitere Beobachtungen 
an Patienten, die als Kinder an rekurrierendem Erbrechen litten, in Erwachsenen­
alter anzustellen. Leider durften solche Nachuntersuchungen fUr den Piidiater 
aus iiuBeren Grunden nur schwer moglich sein. 

Erganzend muB noch erwahnt werden, daB STOTTER unter 26 Schwangeren mit Hyper­
emesis gravidarum katamnutisch einmal rekurrierendes Erbrechen in der Kindheit nach­
weisen zu konnen glaubt. Auch hier steht noch groBeres Material aus. 

Das beim Morbus Basedow gelegentlich beobachtete "acetonamische Erbrechen" 
(NARBESHUBER) ist wegen seiner Ahnlichkeit mit dem kindllchen rekurrierenden Erbrechen 
wohl auBerordentlich interessant, hat aber jedenfalls trotz mancher identischer Punkte 
eine vollkommen andere Pathogenese. 

Laboratoriumsbefunde beim rekurrierenden Erbreehen. Der Harn. Die 
Ketonk6rperaus8cheidung. Die Acetonurie gehort mit Ausnahme weniger "kleiner 
Anfalle" zu den obligaten Erscheinungen des Anfalls. Seitdem M.ARFAN die 
Acetonkorperausscheidung durch den Harn beim rekurrierenden Erbrechen 
entdeckte, stellte sie den Mittelpunkt der Untersuchungen vieler Autoren dar. 

Die Frage, ob die Acetonurie als eine Folge des Erbrechens bzw. der Inartition 
aufzufassen ist oder das Erbrechen eine Folge der Ketonamie darstellt, be­
schaftigte lange Zeit die Forscher. Heute wissen wir, daB die Acetonurie ent­
weder der Brechattacke oft auch mehrere Stunden vorausgehen (BESSAU, 
BIEDERMANN, HECKER, HOWLAND und RICHARDS usw.) oder aber folgen kann 
(HAMBURGER, MELLANBY, MILLER usw.). Wir mussen daher wohl annehmen, 
daB Erbrechen und Acetonurie im gewissen Sinne wenigstens primiir von­
einander unabhangige Symptome sind. Denn wollte man annehmen, daB das 
Erbrechen die Ursache der Acetonurie ist, so waren die FaIle, bei denen die 
Acetonurie dem Erbrechen vorhergeht, unverstiindlich. Umgekehrt kann man 
aber auch die Acetoniimie nicht als Ursache des Erbrechens anschuldigen, wie 
die FaIle zeigen, bei denen die Acetonurie der Brechattacke folgt. Die These, 
daB Erbrechen und Ketonamie nur zwei Begleitsymptome einer Krankheit sind, 
wurde schon 1904 von CEARD vertreten und neuerdings von BESSAU (s. S.426) 
in prazise Formen gebracht. Dabei meint BESSAU sicherlich berechtigterweise, 
daB es sekundiir wohl auch zu einer Einwirkung dieser beiden Symptome iill 
Sinne eines Circulus vitiosus kommen kann; das Erbrechen wird einerseits durch 
Ketonkorperbildung begunstigt, andererseits beschleunigt haufiges Erbrechen 
den Kohlehydratverlust des Organismus und damit die Ketonkorperbildung. 

Von den meisten Autoren wurde das wahrend der Anfalle ausgeschiedene 
Aceton nur qualitativ bestimmt. So liegen relativ nur wenige Angaben uber 
die Quantitat der Acetonurie bei Spontananfallen vor: Bei einem Fall von 
VITRY-LABBE wurden 0,46 und 0,43 g Aceton an den ersten zwei Tagen eines 
Anfalles und 2,23 g am vierten Tag einer zweiten Attacke im Harn ausgeschieden. 
FANCONI (1) stellte bei einem Fall 216 und 201 mg-% Aceton (am dritten bzw. 
vierten Anfallstag) im 24 Stunden-Harn fest. Unser Fall I. M. schied am vierten 
Tag eines Spontananfalls 242 mg- % Aceton (bei 140 cern Harn) aus. 

25* 
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Bei SIWES Fall 3 wurden am vierten Anfallstag 720 mg- %, am fiinften 
440 mg-%, femer am ersten Rekonvaleszenztag 150 mg-% und am zweiten 
kein Aceton im 24 Stunden-Ham gefunden. 1m allgemeinen nimmt die Aceton­
ausscheidung - wie die qualitativen Proben zeigen - anfangs an Menge schnell 
zu, urn dann allmahlich abzusinken und etwa 1-2 Tage nach dem Ende des 
Erbrechens vollkommen aufzuhoren (HECKER). 

Neben Aceton wird im Ham ofters Acetessigsaure festgestellt [FANCONI (1), 
GOEBEL (1), HECKER, KORYBUT-DASZIEWICZ usw.]. Acetessigsaure kann aber 
(wie bei unserem Fall) auch trotz schwerster Attacken im Ham fehlen. Nach 
HECKER hort die Acetessigsaureausscheidung im Ham meist einen Tag vor der 
des Acetons auf. 

p-Oxybuttersaure wird ebenfalls ofters nachgewiesen, so von HECKER, 
SECKEL (bis 3,07 g am dritten Tag nach Brechbeginn), VITRy-LABBE (1,7 g, 
0,51 g, 3,25 g pro Liter an einzelnen Tagen verschiedener Krisen). 

Die Gesamtketonkorperausscheidung belief sich wahrend der Attacke eines 
Falles von SALOMONSEN -BJELKE am zweiten, dritten, vierten, sechsten und 
siebenten Tag auf 2,9, 1,573, 0,330, 0,239 und 0,344 g, am ersten Rekonvaleszenz­
tag auf 0,251, am zweiten auf ° g. 

Alkaptonurie als Ausdruck des Inanitionszustande3 bzw. des Mangels an 
Leberglykogen wurde einmal von STROM (2) wahrend eines Anfalls beobachtet. 

Reichliche Kohlehydratzufuhr wahrend der Anfalle hat ofters reichliche 
Glykosurie zur Folge [FANCONI (1), STROM (2), WALLIS usw.]. 

Die Reaktion des Harnes ist immer sauer (KORYBUT-DASZKIEWICZ, LERE­
BOULLET-BoHN, VITRy-LABBE u. a.), sofem keine therapeutischen MaBregeln 
zur Alkalisierung getroffen werden. 

Die Menge der durch den Harn ausgeschiedenen organischen Sauren steigt nach SIWE 
noch einen Tag weiter an, nachdem die Acetonkorperausscheidung bereits ihr Maximum 
erreicht. 

VITRy·LABBE bestimmten die Aciditat des Harnes wahrend verschiedener Anfalle und 
fanden fo1gende Werte: am ersten Anfallstag 2,36 g, am zweiten 2,19, am vierten 1,23 g, 
am ersten Rekonva1eszenztag 1,12 g, am zweiten 1,34 g Sauren (per Liter, verglichen mit 
Schwefe1saure). Bei einem anderen Anfall: am ersten Anfallstag 0,12 g, am zweiten 1,40, 
am dritten 1,79, am vierten 2,42 g, am ersten Rekonva1eszenztag 1,62 und am zweiten 
0,28 g Sauren pro Liter. An 2 Tagen des anfallsfreien Intervalles 1auteten die entspre· 
chenden Zah1en 0,93 bzw. 0,64 g. 

Das spezijische Gewicht des Harnes betragt nach KORYBUT-DASZKIEWICZ 
1010-1025, ist aber nach anderen Autoren und unserer eigenen Erfahrung 
meist viel haher gestellt (bis fiber 1033). 

Die Harnsiiureausscheidung durch den Urin ist wahrend des Anfalles fast 
stets vermehrt (KORYBUT-DASZKIEWICZ, VITRy-LABBE u. a.). 

Die A.mmoniakausscheidung durch den Ham. HILLIGER fand bei einem 
(durch ketogene Kost provozierten) Anfall 848 mg NHa im Ham (gegen etwa 
200 mg wahrend des anfallsfreien Intervalles). Ahnliches wurde auch von 
anderen Autoren bei Spontananfallen beobachtet (SECKEL, VITRy-LABBE u. a.). 
VITRy-LABBE stellten z. B. bei einem Spontananfall an verschiedenen Tagen 
folgende Ammoniak-Stickstoffwerte im Ham fest: 850, 1090, 880 und 290 mg- %. 
1m anfallsfreien Intervall wurde keine Ammoniakausscheidung beobachtet. 
Diese Beobachtungen sprechen jedenfalls ffir das Vorhandensein einer Acidose 
wahrend der Anfalle. 
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Die GesamtstickstolfaUS8cheidung bleibt wahrend des Anfalles nach VITRY­
LABBE die gleiche wie im Intervall (etwa 6 g pro Tag), was auf starken Korper­
eiweiBzerfall wahrend des Anfalles hinweist, da ja praktisch den Kindem kaum 
stickstoffhaltige Nahrung zugeflihrt wird. Ahnlich lauten die Mitteilungen von 
SALOMONSEN -BJELKE. 

Der Indicangehalt des Hams ist wahrend des Anfalles nach SECKEL stark 
vermehrt (bis 8 mg taglich bei einem 21JJahrigen Madchen). 

Eine ErhOhung der Kreatinausscheidung wahrend des Anfalles (von 0,071 
bis 0,245 g im Intervall auf 0,7 g pro 24 Stunden wahrend des Anfalles) und 
somit ein Ansteigen des Kreatin-Kreatininfaktors beschreibt MELLANBY. Mit 
dem Absinken der Acetonurie und dem AufhOren des Anfalles faUt dann wieder 
die Kreatinausscheidung und der Kreatin-Kreatininfaktor wird somit kleiner. 
Ahnliches beobachtete SEDGWICK, der das nach ihm normalerweise bei Kindem 
nicht vorhandene Kreatin sowohl im Intervall als auch wahrend des Anfalles 
vorfand und dementsprechend auf eine schwere Storung des EiweiB-Stoffwechsels 
schlieBt (neuere Untersuchungen zeigen allerdings, daB Kreatinurie bei Kindem 
physiologisch ist). 

EiweifJ im Ham fehlt gewohnlich bei den Anfallen, ist aber gelegentlich in 
Spuren (KNOEPFELMACHER, SIWE u. a.), manchmal sogar in groBeren Mengen 
[CURSCHMANN, FANCONI (1), WOLFF usw.] nachweisbar. Der Sedimentbefund 
des Hames ist dabei im allgemeinen entweder negativ oder zeigt nur sparliche 
Zylinder (HECKER, KNOEPFELMACHER usw.). Gelegentlich trifft man aber.auch 
ausgesprochene nephritische Hambefunde, namlich weiBe und rote Blut­
korperchen, sowie hyaline und granulierte Zylinder im Sediment [CURSCHMANN, 
FANCONI (1), KORYBUT-DASZKIEWICZ usw.J. Der Ham kann dann schon 
makroskopisch ahnlich sein wie bei einer akuten Glomerulonephritis. Bei den 
Fallen mit reichlichem Erythrocyten- und Zylindergehalt des Hames muB 
wohl bereits eine begleitende toxische Nephritis angenommen werden. Fiir das 
Zustandekommen der bloBen Cylindrurie wird gewohnlich die organische Acidose, 
entsprechend den Erfahrungen beim diabetischen Koma und den experimentellen 
Untersuchungen von FEUCHTWANGER und LEDERER liber das Entstehen der 
Harnzylinder bei Sauglingen, oder aber die Exsiccose verantwortlich gemacht. 

Die Veriinderung im Blut. Seit HILLIGER 1914 am Beginn eines durch 
kohlehydratarme Kost provozierten Anfalles eine maBige H ypoglykii.mie vor­
fand (70 mg-%), berichteten andere Autoren (BESSAU, CAMERON, MARAN-ON, 
MEYER-BAMBERG, SECKEL u. a.) iiber Ahnliches bei Beginn von Spontan­
anfallen. 

Die ofters zitierten Zahlen von RoSS·JosEPHS sind zum groBten Tell hier nicht ver· 
wert bar, da uns die Diagnose nicht einwandfrei erscheint ("sekundii.re Form des rekurrie­
renden Erbrechens"). WEILL-HALLE und CHABAINER [ref. MARFAN (4)] fanden bereits 
einen Tag vor Ausbruch der Brechattacken Hypoglykamie, eine Beobachtung, die bisher 
sonst nicht gemacht wurde. 

Spatere Autoren konnten aber die Angaben iiber das regelmaBige Vorkommen 
einer Hypoglykamie bei den Brechattacken nicht durchwegs bestatigen. 

CURSCHMANN fand bei drei verschiedenen Anfallen eines Kindes folgende Niichtern­
werte etwa 24 Stunden nach Anfallsbeginn: 156, 170 und 150 mg-%. HEYMANN (1): anlaB­
Hch eines Provokationsversuches mit ketogener Kost (bei gleichzeitiger Adrenalininjektion 
1 Stunde vor Beginn des Anfalles) 85 und 102 mg-% (gegen 70 und 80 mg-% im anfallsfreien 
Stadium). SALOMONSEN und BJELKE am zweiten Brechtag: 183, 149, 170, 174mg-%, 
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am dritten 122 und 136 mg-%, am vierten 117 mg-% usw., d. h. also, die anfangs stark 
erhohtel). Blutzuckerwerte fielen gegen Ende des Anfalles immer mehr abo 

SIWE beobachtete wahrend der Anfalle normale oder etwas erniedrigte Blutzuckerwerte, 
nur einmal ausgesprochen hypoglykamischen Wert (60 mg- %). Der Fall von WEICHSEL 
zeigte einen Blutzuckerwert von 116 mg- %. WiT selbst stellten am dritten Tag eines 
schweren Spontananfalles einen Blutzuckergehalt von 82 mg-% (gegen 85--120 an ver­
schiedenen Tagen im Intervall) fest. 

AAKEREN fand (am dritten Tag bzw. vierten Tag nach Beginn des Anfalles, nachdem 
das Erbrechen allerdings schon aufgehort hatte) Niichternwerte von 152, 138 und 139 mg- %. 

FANCONI (1) erklart diese scheinbaren Widersprtiche zwischen den Angaben 
der einzelnen Autoren mit den verschiedenen Stadien des Anfalles, in denen das 
Blut zwecks Blutzuckerbestimmung abgenommen wurde. Er fand bei seinen 
Fallen wahrend der Attacke ein anfangliches hypoglykamisches Stadium und 
ein spateres hyperglykamisches; wenn in letzterem Stadium Zucker den Kindern 
zugefiihrt wird, steigt der Blutzucker bis zu 260 mg- % und eventuell tritt 
auch gleichzeitig Glykosurie auf. Doch stimmt diese Stadieneinteilung nicht 
durchwegs (s. die gerade gegensatzlichen oben zitierten Angaben von SALO­
MONSEN und BJELKE). Vorlaufig muB man daher noch die scheinbar regellosen 
Schwankungen des Blutzuckers von hypoglykamischen bis hyperglykamischen 
Werten als gegeben annehmen. 

Blutketonkorper. MIRALBELL findet auch im anfallsfreien Intervall bei den 
Kindern mit rekurrierendem Erbrechen eine Erhohung der Ketonkorper, ins­
besondere der fJ-Oxybuttersaure. Diese Mitteilung wurde bisher von keiner Seite 
bestatigt und steht insbesondere zu den Beobachtungen SALOMONSENS in Wider­
spruch. SALOMONSEN stellt bei einem Fall wahrend des Anfalles folgende Blut­
acetonwerte fest: am zweiten Brechtag 305-436, am dritten 474-274, am 
vierten Ill, am fiinften 136 mg-%. Am ersten Rekonvaleszenztag 126, am 
zweiten 77 und am dritten 5 mg- %. 

Das SerumeiweifJ ist nach SECKEL wahrend des Anfalles leicht erhOht (9,36%). 
Verminderung der Alkalireserven wahrend des Anfalles erwahnen MIRALBELL, 

NITSCHKE und SECKEL (2) (35 bzw. 49 Vol.-% CO2 am ersten bzw. am dritten 
Anfallstag). Der Fall 6 von JOSEPHS l zeigte wahrend zweier Attacken ebenfalls 
herabgesetzte Blutalkalireserven (30 Vol.- % CO2). 

Die Angaben von RoSS-JOSEPHS erscheinen una hier zum Tell nicht verwertbar (sekun­
dare Form des rekurrierenden Erbrechens). 

SALOMONSEN-BJELKE hingegen fanden am zweiten Brechtag normale Werte 
(48,5 Vol.- %), tiber eine ErhOhung der Alkalireserven (C02 60-80 trotz be­
stehender Acidose) berichten SALDUN-JAUREGUy-AYALA. Mit dem Aufhoren 
der Anfalle sanken hier die Alkalireserven (auf 49-50 CO2). 

Die Frage einer Verminderung oder Erhohung der Alkalireserven wiihrend des 
Anfalles ist also bisher nioht einheitlioh entsohieden. 

Der PH-Gehalt des Blutes wurde von MJRALBELL als vermindert gefunden. 
Auch SALDUN-JAUREGUy-AYALA stellten das Bestehen einer Blutacidose fest. 
Nach KLINKE hingegen sind die Werte des PH normal. Er meint daher, daB 
wohl sicherlich beim Anfall eine organische Acidose besteht, diese aber durch 
die anorganische Alkalose (Chlorverluste) kompensiert wird, weswegen gewohnlich 
keine Verschiebung der Blutreaktion nachweisbar ist. 

1 Der Fall 6 scheint uns der einzige unter den Fallen von JOSEPHS zu sein, bei dem 
die Diagnose eines echten rekurrierenden Erbrechens sichergestellt ist. 
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Auch SCHIFF (1) betont, daB rein theoretisch beim rekurrierenden Erbrechen 
mit einer antagonistischen Beeinflussung des Saurebasengleichgewichtes zu 
rechnen ist: Hunger und Wasserverarmung fiihren zur Acidose, heftiges Er­
brechen aber zur Alkalose (infoige der Saureveriuste). Die Gleichsetzung von 
Ketonamie und Acidose, wie sie bis vor kurzem allgemein iiblich war, muB 
daher durchaus nicht stimmen. 

KLINKE, STROM (2) und WEICHSEL fanden Erniedrigung des Gesamt­
chlor8 im Blut wahrend des Anfalles, NITSCHKE hingegen normale ChIor­
werte. SALDUN-JAUREGUy-AYALA beobachteten bei dem Anfall eines 4jahrigen 
Kindes Verminderung des Gesamtchlors im Blut sowie des Piasmachiors, 
wahrend der Erythrocytenchlor erhoht war (ErhOhung des Koeffizienten von 
Erythrocyten-Plasmachlor). Bei Riickkehr zur Norm erhohte sich der Gesamt­
chlor, blieb aber dennoch einige Zeit unternormal. 

Der Rest8tick8tolf. WOLFF fand am dritten Krankheitstag einen Wert von 
39,2 mg-%, SIWE von 47 mg-%, wir selbst einen von 27,3 mg-% (5 Tage nach 
Sistieren eines Anfalles in voller Rekonvaleszenz). STROM (2) beobachtete 
Rest-N-ErhOhungen (meist gleichzeitig mit Hypochloramie). . 

Der Blutharnstolf war bei einem Fall von SALOMONSEN-BJELKE auf 0,96 g-% 
erhOht (am sechsten Brechtag, bei gleichzeitiger Anurie) und ging 2 Tage spater 
(am ersten brechfreien Tag) auf 0,41 g- % zuriick. 

Es ist schade, daB Reststickstoff und Blutharnstoff nicht ofters wahrend 
der Anfalle untersucht werden, da ihre Hohe wegen der Frage des eventuellen 
Bestehens einer hypochloramischen Uramie bei deletar ausgehenden Fallen 
von Wichtigkeit erscheint. 

Da8 morphologi8che Blutbild. Entsprechend der Exsiccose fanden CURSCH­
MANN und WOLFF bei ihren Fallen hohe Erythrocytenzahlen wahrend der An­
falle: ersterer einen Tag nach Beginn der tOdlich verlaufenen Attacke 5512000 
Erythrocyten (99 SAHLI), letzterer am dritten Anfallstag 5 860 000 Erythrocyten. 

Die Leukocyten. Besonderes Augenmerk wurde seit HECKERS Arbeiten dem 
Leukocytenbild zugewandt. HECKER fand namlich bei seinen Fallen eine 
Leukopenie und Lymphocytose, was er als typisch fiir das rekurrierende Er­
brechen erklarte. Diese Annahme wurde spater von zahlreichen Autoren als 
feststehend iibernommen und gleichsam als pathognomonisch erklart [so auch 
MARFAN (1)]. Nach der uns zur Verfiigung stehenden Literatur miissen wir 
aber das regelmaBige Vorkommen von Leukopenie und Lymphocytose bei 
rekurrierendem Erbrechen leugnen, ja sogar das Gegenteil behaupten. 

Die von HECKER selbst angefiihrten Beispiele sind zum Teil nicht einwandfrei. Sein 
Fall 2 mit der mehrere Wochen (!) andauernden typhusartigen Erkrankung, Fall 6, der 
nie Erbrechen zeigte, und Fall 7, ein atypischer Fall mit zeitweisem Erbrechen in einem 
Zeitraum von 10 Tagen, scheinen uns in der Diagnosenstellung zumindest unsicher. Aufier­
dem konnen die relativ hohen Lymphocytenwerte bei manchen Fallen von HECKER durch 
das Alter der Kinder allein erklart werden. So zeigte das Blutbild von Fall 3 (einem drei­
jii.hrigen Knaben) ein Leukocyten-Lymphocyten-VerMltnis von 35: 62 und das Blutbild 
von Fall 5 (einem 5jahrigen Madchen) ein VerMltnis von 43,6: 45,6. Unseres Erachtens 
entsprechen diese Zahlen noch durchaus der Norm, wie wir sie in diesem Alter anzutreffen 
gewohnt sind. 

Fast in allen Arbeiten anderer Autoren ist, soweit genauere Zahlen angefiihrt 
werden, von einer regelmaBigen Leukopenie und Lymphocytose beim rekur­
rierenden Erbrechen keine Rede. 
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So fanden wiihrend des Anfalles: AAKEREN 7700 Leukoeyten, CURSCHMANN wii.hrend 
der drei beobaehteten Anfiille bei einem Kind 43555, 11333 (3 Tage vor Ausbrueh von 
Masern, die bekanntlieh selbst Leukopenie hervorrufen) und 26400 Leukoeyten, FANCONI (I) 
bei 3 Kindern wii.hrend des Anfalles 12000, 6400 und 13000; KNOEPFELMACHER bei 2 Kin­
dern (wiihrend des Anfalles?) 7200 bzw. 12400, WOLFF 28600 und wiT selbst 10000 (2. Breeh­
tag) und 9000 (im anfallsfreien Stadium). 

Die Differentialzii.hlung ergab bei CURSCHMANN (8jahriger Knabe): wahrend des ersten 
kliniseh beobaehteten Anfalles 57 polyn., 27 stabk. Leukoe., 8 Lymphoe., 7 Monoe., I Meta­
myeloe., wahrend des zweiten Anfalles 60 polyn., 18 stabk. Leukoe., 19 Lymphoe., 3 Monoe., 
wiihrend des dritten Anfalles (mit tOdliehem Ausgang) 89 Polyn., 4 Stabk., 7 Lymphoe. 

FANCONI (1) Fall I 82 polyn. Leukoe., 18 Lymphoe., 1 Monoe.; Fall 2 79 polyn. Leukoe., 
1l,7 Lymphoe., 9,3 Monoe.; Fall 3 50 polyn. Leukoe., 25 Lymphoc., 2 Plasmaz., 23 Monoe. 
KNOEPFELMACHER: Fall 1 55 polyn. Leukoe., 40 Lymphoe., 4 Monoe., I Eosinoph.; Fall 3 
60 polyn. Leukoe., 35 Lymphoe., 5 Monoe. WOLFF: 60 polyn. Leukoe., 25 stabk. Leukoe., 
2 Myeloe., 3 Lymphoe., 1 Monoe. WALLIS: im Anfall84 polyn., 1 stabk. Leukoe., 13 Lym­
phoe., 2 Monoe.; im Interva1l54 polyn. Leukoe., 9 stabk. Leukoe., 32 Lymphoe., 4 Eosinoph., 
I Monoe. 

Aus obigen Zahlen laBt sich im Gegensatz zu HECKER ersehen, daB folgende 
Veranderungen des weiBen Blutbildes wahrend der Anfalle anscheinend zur 
Regel gehoren: 1. Mehr oder weniger betrachtliche Vermehrung der weiBen 
Blutkorperchen. 2. Starkes Ansteigen der Zahl der segmentkernigen neutro­
philen Leukocyten bei haufiger Linksverschiebung. 3. Meistens eine relative 
Lymphopenie und 4. eine Aneosinophilie oder zumindest Abfall der Zahl der 
Eosinophilen (Fall 1 von KNOEPFELMACHER im Anfa]]?) 

CURSCHMANN, der diesen Veranderungen im Leukocytenbild bereits Bedeutung 
zumiBt, fiihrt sie auf die die Anfalle provozierenden fieberhaften Infekte zuriick. 
Da aber auch bei Anfallen ohne Fieber (u. a. auch unser Fall) Leukocytose, 
Linksverschiebung und Aneosinophilie zu beobachten sind, erscheint uns das 
als keine ausreichende Erklarung - zumindest fiir die fieberlos verlaufenderi 
Attacken. Es ware unseres Erachtens vielleicht auch hier an Einfliisse des 
vegetativen Nervensystems (Sympathicus) zu denken. 

Liquor cerebrospinalis. Der morphologische und EiweiBbefund der Lumbal­
fliissigkeit ist bei echtem rekurrierenden Erbrechen normal. ttber bedeutende 
Steigerung des Liquorzuckers (mehr als 150 mg- %) wahrend eines Anfalles 
berichtet DUKEN; ein Fall von Migrane mit starkem Erbrechen hatte hingegen 
bloB 70-80 mg-% Liquorzucker. TORRES-UMANA, MURATET und GENOESE (zit. 
LEREBOULLET-BoHN) fanden wahrend der Anfalle in der Liquorfliissigkeit 
Aceton. 

Die chemische UnteTsuchung des Mageninhaltes. bfters werden wahrend 
eines Anfalles ganz bedeutende Mengen von Magenfliissigkeit erbrochen. So 
erbrach z. B. KNOEPFELMACHERS einer Fall 3----5 Liter Fliissigkeit wahrend einer 
Attacke. KNOEPFELMACHER spricht daher auch von einem durch abnorme 
Vagusreizung verursachten MagensaftfluB, der sich aber nicht bei allen Fallen 
findet. Erbrochen werden zuerst Speisereste, spater ist der Inhalt des Er­
brochenen schleimig-wasserig und enthalt am Ende (schwerer) Anfalle oft auch 
Blut- und Gallebeimischungen. Die Saurewerte sind anfanglich normal oder 
aber auch (besonders bei den Fallen mit MagensaftfluB nach KNOEPFELMACHER) 
erhoht. So gibt KNOEPFELMACHER folgende Werte an den verschiedenen Tagen 
eines Anfalles an: 100/120, 41/63, 72/83 n/l0 Salzsaure pro 100 ccm. KNOEPFEL­
MACHER und auch zahlreiche andere Autoren (u. a. auch wir) konnten bei den 
Anfallen beobachten, daB die Salzsaurewerte im Erbrochenen wahrend eines 



Das rekurrierende Erbrechen mit Acetonamie. 393 

Anfalles allmahlich immer mehr und schlieBlich oft auf Null absinken. Dieses 
Verhalten erscheint auch durchaus erklarlich, da aus dem haufigen Erbrechen 
zweifellos betrachtliche NaCI-Verluste des Organismus resultieren. 

Funktionspril/ungen der Organe. Bezuglich der Belastungspriifungen mit 
verschiedenen Zuckerarten verweisen wir hier, da sie mehr von theoretischem 
Interesse sind, auf spater (s. S.420). Die ublichen Untersuchungen des vege­
tativen Nervensystems mittels der speziell auf dieses wirkenden Pharmaca 
(Adrenalin, Atropin und Pilocarpin) ergaben, soweit sie durchgefiihrt wurden 
(FURNO, KNOEPFELMACHER, WALLIS usw.), stets eine besondere Ansprechbarkeit, 
bald in vago-, bald in sympathicotoner Richtung, bald in beiden. 

Die Rontgenuntersuchung des Magen-Darmtraktes zeigt beim rekurrierenden 
Erbrechen keine abnormen Befunde (MARFAN, KNOEPFELMACHER). STROM (2) 
beobachtete allerdings wahrend der Anfalle abnorme Evakuierungsbedingungen 
des Magens (manchmal Hyper-, meist aber Hypotonie mit schwacher Peri­
staltik, stets Pylorusokklusion), die er auf Storungen des Innervationszustandes 
im vegetativen Nervensystem zuruckfiihrt. 

5. Diagnose und Differentialdiagnose. 

Die Diagnose des rekurrierenden Erbrechens mit Acetonamie stiitzt sich vor 
allem auf die drei in seinem Namen enthaltenen Punkte: 1. die Anfalle von 
unstillbarem Erbrechen ohne anatomisch nachweis bare adaquate Ursache, 
2. haufige Wiederkehr dieser Anfalle und 3. begleitende Acetonurie bzw. Keton­
amie. Urn die Diagnose "rekurrierendes Erbrechen mit Acetonamic" mit 
Sicherheit zu stellen, miissen wir verlangen, daB bei dem betreffenden Fall 
aile 3 Punkte tatsachlich vorhanden sind. Ebensowenig wie wir beispielsweise 
die Diagnose "Morbus Basedow" auf Grund eines einzigen klinischen Symptomes 
- Kropf oder Exophthalmus oder Schwitzen oder Tremor usw. - stellen durfen, 
ebensowenig diirfen wir die Diagnose rekurrierendes Erbrechen aus den Einzel­
symptomen (Acetonamie oder einmaliger Brechanfall oder gelegentliches Vor­
kommen von wenigen Brechakten) allein stellen. Wir mussen vielmehr daran 
festhalten, daB zu einer sicheren Diagnose alle Kardinalsymptome gehoren. 
Allerdings bestehen in praxi gegenuber dieser Forderung gewisse Schwierigkeiten. 
Was Punkt 1 betrifft, so konnen wir nur zu oft schwer beurteilen, inwieweit 
eine anscheinend das Erbrechen auslOsende Ursache als adaquat bezeichnet 
werden darf. Manchmal werden wir erst spater eine anatomische Ursache 
auffinden konnen, die wir zuerst nicht entdecken konnten. Das "acetonamische 
Erbrechen" wird sich dann als rein symptomatisch herausstellen (z. B. eine 
beginnende Meningitis tuberculosa). Wir stehen ferner gewissen Schwierigkeiten 
gegeniiber bei Fallen, die anlaBlich von Infekten oder fieberhaften Erkrankungen 
Erbrechen aufweisen. Wenn auch gewisse Anfalle von echtem rekurrierenden 
Erbrechen durch Infekte ausgelOst werden konnen, so werden wir doch bei 
einem solchen Fall mit der Diagnose so lange zuriickhalten, bis wir davon 
iiberzeugt sind, daB Anfalle auch ohne Infekte bei dem Kinde vorkommen. "Ob­
rigens zeigen solche Anfalle von "sekundarem rekurrierenden Erbrechen" kaum 
jemals die gleiche Heftigkeit der Erscheinungen, wie wir sie yom "echten" 
rekurrierenden Erbrechen kennen. Punkt 2 bereitet in jenen Fallen Schwierig­
keiten, bei denen es sich moglicherweise urn den ersten beobachteten Anfall 
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handelt. Auch hier ist besondere Vorsicht am Platz, und es wird immer von­
noten sein, einen Fall, der anscheinend ein noch so typisches Bild des rekur­
rierenden Erbrechens bietet, mit allen Mitteln der Diagnostik dahin zu unter­
suchen, ob es sich nicht doch urn ein symptomatisches acetonamisches Erbrechen 
handelt. Erst der eventuelle zweite Anfall wird volle. GewiBheit bringen. Was 
Punkt 3 betrifft, so ist Ketonamie bzw. Acetonurie ein so haufiges Ereignis 
im Kindesalter, daB sie allein selbstverstandlich die Diagnose "Rekurrierendes 
Erbrechen" nie rechtfertigen. 

Neben den obengenannten Kardinalpunkten kann uns im positiven Sinne 
bei der Diagnose des rekurrierenden Erbrechens nur noch das klinische Bild 
der Anfalle iiberhaupt helfen, wie wir es friiher ausfiihrlich zeichneten. Der 
Versuch, einen Anfall von rekurrierendem Erbrechen durch ketogene Kost zu 
provozieren, darf bei positivem Ausfall diagnostisch verwertet werden, ein 
negativer spricht nicht gegen die Diagnose des rekurrierenden Erbrechens. 
Das Laboratorium laBt uns iiberhaupt bei der Diagnose mehr oder weniger 
im Stich: Blutzucker und Ketonkorperbestimmung, Nachweis einer Acidose, 
die Funktionspriifungen verschiedener Art, das Leukocytenbild usw. ergeben 
keine sicheren spezifischen Befunde, sondern hochstens im Verein mit dem 
klinischen Bild gewisse Hinweise. 

Aus diesen Griinden miissen wir, urn die Diagnose rekurrierendes Erbrechen 
bei zweifelhaften Fallen zu stellen, vor allem im negativen Sinne arbeiten, d. h. 
jede Moglichkeit eines symptomatischen acetonamischen Erbrechens ausschlieBen. 
Schwierigkeiten der Differentialdiagnostik bestehen in mannigfacher Richtung. 
Die wichtigsten mogen im nachfolgenden behandelt werden. 

Neurologische Erkraukungen. Die Meningitis tuberculosa im ersten Stadium, 
solange bei ihr keine sicheren neurologischen Symptome vorhanden sind, kann 
nach den Erfahrungen verschiedener Autoren vor allem durch folgende Sym­
ptome rekurrierendes Erbrechen vortauschen: Leichte Teilnahmslosigkeit, 
schlechte Laune, haufiges Erbrechen von cerebralem Charakter, Kopfschmerzen, 
eventuelle Acetonurie und leichte Temperatursteigerungen. Selbst Nacken­
steifigkeit und KERNIGSches Symptom konnen - wenn auch selten - bei rekur­
rierendem Erbrechen vorkommen. Der Kahnbauch bereitet nur selten diffe­
rentialdiagnostisch Schwierigkeiten, da er ja bei der Meningitis tuberculosa nul' 
in den Spatstadien gefunden wird und eine Verwechslung des rekurrierenden 
Erbrechens mit einer fortgeschrittenen Meningitis tuberculosa wohl kaum in 
Betracht kommt. Diflerentialdiagnostisch spricht fiir eine Meningitis tuberculosa 
incipiens folgendes: Fehlen einer entsprechenden Anamnese (wiederholte An­
falle !), allmahlicher, meist nicht akuter Beginn, der Ausfall der Tuberkulin­
reaktion (bei jungen Kindern), Pulsirregularitat und Bradykardie, Veranderungen 
im Augenhintergrund (Tuberkel) und vor allem der Liquorbefund. Der weitere 
Verlauf der Erkrankung in den nachsten Tagen klart abet' jedenfalls die Sache auf. 

Raumbeengende Prozes8e des Schiidelinneren (Hydrocephalus, Hirntuberkel, 
Tumoren) konnen ebenfalls (s. z. B. die Beobachtung von BIEDERMANN und 
DUKEN) zu Irrtiimern AniaB geben (Erbrechen, Kopfschmerzen, eventuell 
Acetonurie). Hier kommt differentialdiagnostisch hauptsachlich in Betracht: 
Fehlen neurologischer Herdsymptome bei rekurrierendem Erbrechen (mit 
Ausnahme von bisweilen vorkommendem leichten Meningismus wahrend des 
Anfalles oder den seltenen allgemeinen Krampfen am Ende) , ferner der Augen-
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befund, die Pulsbeschaffenheit, das Schadelrontgenbild, eventuell die Encephalo­
graphie; auBerdem durften richtige, einige Tage dauernde Brechanfalle, denen 
klinisch freie, langere Intervalle folgen, bei den oben genannten Erkrankungen 
zu den Seltenheiten gehoren. 

Fur Encephalitis, die gelegentlich ebenfalls in Frage kommt, sprechen 
besonders das Fehlen vorhergegangener Brechattacken, ein positiver neuro­
logischer (Herdsymptome) und ophthalmologischer Status (Einschrankungen 
s. oben), der Lumbalpunktionsbefund und die Anamnese. 

Betrachtlichere differentialdiagnostische Schwierigkeiten konnen schwere 
Migraneanfalle bereiten. Tatsachlich kommen Migrane und rekurrierendes 
Erbrechen einander so nahe, daB, wie wir horen werden, verschiedene Autoren 
(z. B. CURSCHMANN) sie als wesensverwandt bezeichnen. Immerhin sprechen 
gegen rekurrierendes Erbrechen und fur Migrane: das besondere Hervortreten 
des Kopfschmerzes (speziell des einseitigen, eventuell mit vasomotorischen 
Storungen verbundenen) unter den Anfallssymptomen, ferner die Familien­
anamnese (Familiaritat der Migrane); we iter durfte es auch bei den heftigsten 
Migraneanfallen kaum jemals zu dem Bilde der schweren Exsiccose kommen, 
wie wir es yom rekurrierenden Erbrechen kennen. Ebenso gehoren zur Migrane 
nicht die Leukocytose und Aneosinophilie, sondern viel haufiger die Leukopenie 
und Eosinophilie. 

Beim neuropathischen Erbrechen finden wir nie die unstillbaren Brechanfalle 
mit ihren schweren Folgezustanden und Allgemeinstorungen, sondern nur 
1-2maliges Erbrechen, auch fehlt wohl meist die Acetonurie. Wie die Po­
lemik HEYMANN (2) -SALOMONSEN (4) aber zeigt, scheinen auch hier fiber­
gange zu bestehen, die zweierlei Deutung zulassen. Im allgemeinen neigen wir 
jedoch eher der Ansicht zu, daB nur schwere Brechanfalle als rekurrierendes 
Erbrechen bezeichnet werden durfen. Der Provokationsversuch mit kohlehydrat­
armer Kost, der nach HEYMANN differentialdiagnostisch unter Umstanden 
entscheiden solI, ist jedenfalls nur im positiven Fall verwertbar. 

Erkrankungen des Magen-Darmtraktes. Gegen akute Appendicitis sprechen 
folgende Symptome: Fehlen eines spontanen Abdominalschmerzes, massen­
haftes, unstillbares Erbrechen (bei Appendicitis nur dann vorhanden, wenn 
sie sehr foudroyant verlauft, eventuell nach Perforation), der £lache, eingezogene 
Leib (keine Vorwolbung der Appendixgegend), das Nichtverschwinden der Leber­
dampfung, das Vorhandensein aller Bauchdeckenreflexe, das Fehlen der circum­
scripten typischen Druckpunkte, der Defense sowie eines positiven Rectal­
befundes. Das Urinieren ist nicht schmerzhaft; es fehlen eventuelle Schmerzen 
beim Anziehen des rechten Beines. Auch die Anamnese ist oft entscheidend. 
Acetonurie und Leukocytose ist in keiner Richtung verwertbar. 

Fur chronische Appendicitis, die wegen ihrer Rezidive manchmal zu Ver­
wechslungen AniaB gibt, und gegen rekurrierendes Erbrechen spricht: die Lokali­
sation der Abdominalschmerzen, der rectale Tastbefund und die Tatsache, daB 
gewohnlich, wenn auch nicht immer, bei Appendicitis chronica im Intervall 
zwischen den einzelnen Exacerbationen ebenfalls Beschwerden bestehen, wahrend 
beim rekurrierenden Erbrechen die Kinder im Intervall vollig beschwerdefrei 
sind. Zwischen den einzelnen Anfallen kann auch die Rontgenuntersuchung 
(Bariumfiillung per rectum) von Wert sein. Bei akuten Rezidiven ist die Diffe­
rentialdiagnose jedenfalls viel leichter. 
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Die akute Perforationsperitonitis scheint nach der Literatur nur selten 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten zu bieten. Der Lokalbefund (auf­
getriebenes, gespanntes Abdomen, die auBerordentliche diffuse Schmerzhaftigkeit 
desselben, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, eventuell nachweis bare Flussigkeit 
im Abdomen usw.), sowie die entsprechende Anamnese bei Peritonitis diirfte 
Irrtiimer wohl meistens ohne weiteres ausschlieBen. Mit Pneumokokkenperitonitis 
scheint das rekurrierende Erbrechen noch nie verwechselt worden zu sein. 

Hingegen konnen dyspeptische Erkrankungen hie und da dem rekurrierendem 
Erbrechen ahneln. Fur entzundliche Magen-Darmerkrankungen akuter Natur 
sprechen: das Fehlen der Vorgeschichte von regelmiWig wiederkehrenden 
Brechanfallen, ferner der Nachweis eines wenn auch nicht immer voran­
gegangenen Kostfehlers, die Erleichterung nach dem Erbrechen, der andersartige 
Charakter des Brechaktes (Fehlen der Nausea bei rekurrierendem Erbrechen), 
die BeeinfluBbarkeit durch Diat und Laxantien (HECKER), die eventuell 
bestehenden Diarrhoen (bei rekurrierendem Erbrechen gewohnlich Obstipation, 
nur manchmal Colica mucosa und sehr selten Diarrhoen). 

In dasselbe Kapitel gehoren auch die Prodromalia des Icterus catarrhalis. 
Das anscheinend unmotivierte, oftmalige Erbrechen (allerdings oft von Diarrhoen 
begleitet) kann manchmal den Eindruck eines erstmaligen Anfalles von rekur­
rierendem Erbrechen vermitteln, zumal es auch hier unter den entsprechenden 
Umstanden zu einer Acetonurie kommen kann. AuBerdem findet sich hier 
die Leberschwellung, die beim rekurrierenden Erbrechen allerdings gewohnlich 
erst spater auftritt. Die starke Schmerzhaftigkeit der Lebergegend spricht 
gegen rekurrierendes Erbrechen. Jedenfalls wird aber die Situation mit dem 
Eintritt des Ikterus und aller seiner Folgezustande (Stuhl, Harn usw.) bald 
geklart. Es ist durchaus moglich und wahrscheinlich, daB mancher sog. Fall 
von rekurrierendem Erbrechen, der in Ikterus ausging, auch tatsachlich kein 
wirkliches rekurrierendes Erbrechen darstellte (s. KLEINSCHMIDT u. a.). 

Pylorospasmus alterer Kinder (bei Sauglingen kommt ja rekurrierendes 
Erbrechen in praxi kaum vor) kann ebenfalls manchmal ein ahnliches Bild 
wie rekurrierendes Erbrechen bieten. Der Fall von UFFENHEIMER, auf Tetanie 
der Pylorusmuskulatur beruhend, zeigte wohl im Brechanfall Acetonurie, unter­
schied sich aber doch in wesentlichen Punkten von rekurrierendem Erbrechen. 

Wahrend eines dreitagigen Anfalles wurde im ganzen nur 3- oder 4maliges Erbrechen 
beobachtet, ein anderer Anfall dauerte die ffir rekurrierendes Erbrechen ungewohnlich 
lange Zeit von mindestens 11 Tagen; ferner waren auffallend die starke Magenperistaltik 
und Auftreibung der Magengegend, sowie die spastischen Leibschmerzen. Das Rontgen 
zeigte auch das Vorhandensein des Pyloruskrampfes. Das Vorhandensein der elektrischen 
Ubererregbarkeit der Muskulatur ware allerdings bei sehr heftigem Erbrechen nicht unbe­
dingt gegeniiber rekurrierendem Erbrechen beweisend gewesen, da ja hier Tetanie als 
Folge, wenn auch nicht als Ursache des Erbrechens vorkommen kann. Von wesentlicherer 
Bedeutung ware aber der Gehalt an Ca und P im Blute gewesen, der von UFFENHEIMER 
nicht mitgeteilt wird. Auch der Erfolg der Therapie (Calcium) hatte vielleicht differential­
diagnostische Winke geboten. 

In ahnlicher Weise sind die auf nichttetanischer Grundlage basierenden FaIle 
von Pylorospasmus vom rekurrierenden Erbrechen zu unterscheiden (Vorwolbung 
der Magengegend, lebhafte Peristaltik der Magenmuskulatur, Rontgen usw.). 

Die FaIle von Gastroptose mit Ofters wiederkehrendem Erbrechen, die 
KERLEY, SHERMANN, LE WALD und LOHNER falschlich zu rekurrierendem 
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Erbrechen rechnen, unterscheiden sich von diesem durch das viel seltenere 
Erbrechen, das nie so gesetzmaBig in Attacken vorkommt, das Fehlen eines 
vollig beschwerdefreien Intervalles sowie durch den rontgenologischen Nachweis 
einer hochgradigen Gastroptose und endlich ex iuvantibus (Bauchbinde usw.). 

Auch eine chronische Duodenalstenose, die sich periodisch verstarkt, kann 
gelegentlich mit rekurrierendem Erbrechen verwechselt werden. 

CAMERA. fand bei der Laparotomie eines Falles: Magenerweiterung, Stauung der Diinn· 
darmschlingen, Schlangelung und varikose Erweiterung der Venen, des Mesenteriums und 
des Mesocolons und deutliche Strangulation des Duodenums durch den Mesenterialstiel. -
CAMERA. meint, daB bei rekurrierendem Erbrechen eine Duodenalstenose oberhalb der 
Papilla Vateri vorkommen kann, doch hat nach der Meinung von MARFAN (3) und auch 
unserer das besprochene Bild nur eine gewisse Ahnlichkeit mit rekurrierendem Erbrechen, 
ohne aber mit ihm identisch zu sein. 

MARFAN fiihrt als differentialdiagnostisch wichtige Symptome an: Appetit­
losigkeit und Verdauungsstorungen bei der rezidivierenden Duodenalstenose, 
auch im Intervall, ferner die Acetonurie, die beim rekurrierenden Erbrechen 
oft dem Anfall vorausgeht, und gewisse Aquivalente des rekurrierenden Er­
brechens (Koma oder Krampfe); im Zweifelsfall ist die Rontgenuntersuchung 
(wahrend des Anfalles besser als im Intervall) entscheidend. 

POYNTON, der ahnliche, unter der Maske des rekurrierenden Erbrechens zum Teil 
tOdlich verlaufende FaIle (Volvulus bei ungewohnlich langem Mesenterium des Diinn· 
darms usw.) beobachten konnte, schlieBt seine Arbeit mit der zutreffenden Bemerkung, 
man diirfe Acetonurie im Kindesalter nie als Krankheit, sondern immer nur als Symptom 
betrachten. Man soIl sich besonders bei jungen Kindern mit Anfallen von Schmerzen und 
zum Teil mit Obstipation trotz Acetonurie und negativem physikalischen Befund nie mit 
der Diagnose Acetonamie zufrieden geben oder, wie wir hinzufiigen moohten, oft erst nach 
volligem Aufwand a.ller zur Verfiigung stehenden Hilfsmittel. Die gleiche Lehre konnen 
wir auch aus dem Fall JACOBI (Volvulus bei Mesenterium commune) ziehen. Ein differen­
tialdiagnostischer Irrtum wird leider bei diesen seltenen Abdominalerkrankungen noch 
immer bis zu einem gewissen Prozentsatz im Bereiche der Moglichkeiten bleiben. 

Die Tatsache, daB beim rekurrierenden Erbrechen sich haufig Komazylinder, 
manchmal aber auch leicht nephritische Hij,rnveranderungen (Albumen, Ery­
throcyten und Zylinder verschiedener Art) vorfinden, lassen auch Verwechslungs­
moglichkeiten mit Nephritis zu, zumal ja Erbrechen, eventuelle Kopfschmerzen, 
die acidotischen Erscheinungen, leichte Somnolenz und die (allerdings bei 
rekurrierendem Erbrechen seltenen) Krampfe unter Umstanden an uramische 
Symptome (Pseudo- und echte Uramie im Sinne VOLHARDS) denken lassen konnen. 

Fiir eine akute hiimorrhagische Glomerulonephritis spricht: Die Anamnese 
(Erstmaligkeit des Anfalles, Auftreten der Erkrankung nach vorausgegangener 
Scarlatina, Angina usw. mit dazwischen liegendem Intervall), ferner das Vor­
handensein von tJdemen, der pathologische Augenbefund, die Reststickstoff­
erhOhung im Blut (1), die Hypertonie, die Pulsceleritat, die Massigkeit des 
Harnbefundes und im allgemeinen auch das Auftreten einer Eklampsie. 

Fiir eine chronische Nephritis und gegen rekurrierendes Erbrechen konnen 
folgende Symptome verwertet werden: HerzvergroBerung, Blutdruckerhohung, 
Pulsveranderung, Retinitis albuminurica, starkere Reststickstofferhohung, die 
ErhOhung des Blut-P und Erniedrigung des Blut-Ca-Spiegels. Weiter ist der 
Zustand einer chronischen Uramie von wesentlich langerer Dauer, sie beginnt 
auch nicht schlagartig wie das rekurrierende Erbrechen. Das eventuelle Bekannt­
sein eines bereits vorher in der anfallsfreien Zeit bestandenen Nierenleidens 
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bzw. pathologischen Harnbefundes spricht unbedingt fiir eine chronische 
Nephritis, da bei rekurrierendem Erbrechen der pathologische Harnbefund stets 
mit dem Anfall kommt und schwindet. 

Nach FANCONI (1) und STROM (2) bestehen gelegentlich auch differential­
diagnostische Schwierigkeiten gegeniiber dem Coma diabeticum (Somnolenz, 
Acetonurie, sowie Blutzuckererhohung und Glykosurie nach Zuckertherapie). 
Hier ist wohl vor aHem die Anamnese ausschlaggebend. 

6. Therapie des rekurrierenden Erbrechens. 
Die im Verlauf der Zeiten bei rekurrierendem Erbrechen vorgeschlagenen 

therapeutischen MaBregeln spiegeln auch, wie nicht anders zu erwarten, die 
Anschauungen iiber die Pathogenese wieder, der die jeweiligen Autoren eben 
huldigen. Dnd auch heute differieren die Angaben der einzelnen Forscher noch 
ziemlich wesentlich, je nach deren Anschauungen iiber die Pathogenese. Wir 
konnen unter den vorgeschlagenen MaBregeln therapeutische und prophy­
laktische unterscheiden. 

Die therapeutischen MaBregeln wahrend der Attacken bekampfen, solange 
wir uns nicht iiber die Pathogenese des rekurrierenden Erbrechens vollig im 
klaren sind, vor aHem die Hauptsymptome, namlich die Ketonamie (bzw. die 
Glykogenarmut der Leber), das eventuelle Chlordefizit des Korpers infolge des 
haufigen Erbrechens, die Exsiccose und das Erbrechen. 

Alle Autoren, die als hauptsachliches Symptom bzw. als Drsache des rekur­
rierenden Erbrechens die organische Acidose auffassen, betrachten deren Be­
kampfung als wichtigste Aufgabe. Besonders in friiheren Zeiten kam da vor 
allem die Alkalienzufuhr in irgendeiner Form in Betracht (BONDY, COMBY, 
DAVIS, KERLEY, MARFAN, MIRALBELL, ZADE usw.). 

So empfiehlt ED SAL die Verabreichung groBer Dosen von Natrium bicarbonicum (6,5 g 
mehrmals taglich per os), bis der Ham alkalisch wird, HECKER sah gute Erfolge von 
haufigen kleineren Dosen (2,5 g), HEUBNER vom Karlsbader Miihlbrunnen. GOPPERT und 
JANSON geben neben Zuckerklysmen {1O% Dextrose- oder 20% Nahrzuckerlosung) den 
Kindem per os innerhalb von 5--10 Minuten 250-300 ccm warmen Karlsbader Miihl­
brunnen oder Lullusbrunnenwasser mit oder ohne Zuckerzusatz. VITRy-LABBE empfehlen 
Magenlavagen mit Eau de Vichy. UNGAR gibt den Kindem in den ersten Stunden des 
Brechanfalles 150-250 ccm korperwarmen Miihlbrunnen plus 5% Traubenzuckerlosung. 
Bei weiterem Anhalten des Erbrechens wird nach einer Viertelstunde dieselbe Dosis noch­
mals verabfolgt, jedenfalls aber nach 1-2 Stunden. Spater werden Zuckerstiickchen, in 
Miihlbrunnen getaucht, gereicht. In 6 Fallen, bei denen UNGAR trotz dieser Kur keine 
Erfolge sah, wurde Magnesiumperhydrol 0,25 bis 0,5 in Zuckerwasser (EBlMfel) in ein­
stiindigen Intervallen verabreicht. MODIGLIANI lobt als besonders gut vertrii.glich Natrium­
laktat (bis 30 g pro die). 

So begeistert manche Autoren, deren Aufzahlung hier zu weit fiihren wiirde, 
beziiglich der praktischen Erfolge der Alkalientherapie sich aussprechen, geben 
andere es anscheinend nur aus theoretischen Griinden oder aber "ut aliquid 
fieri videatur". Besonders die modernen Padiater stehen im allgemeinen dieser 
Therapie recht skeptisch gegeniiber. Dns scheint diese Skepsis aus folgenden 
Grunden wohl am Platz: 1. ist die perorale Zufuhr bei wirklich schweren An­
fallen, bei denen aHein die eventuell vorhandene Acidose tatsachlich behandelns­
wert ist, besonders gleichzeitig mit groBeren Fliissigkeitsmengen kaum durch­
fiihrbar. Mitgeteilte therapeutische Erfolge bei leichten Attacken sind nichts 
weniger als beweisend, da sie noch mehr als schwere Amalle sehr oft zu plOtz-
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lichen Spontanheilungen neigen. Das post und propter hoc ist hier kaum 
zu unterscheiden. 2. Theoretisch muB man sagen, daB die Alkalitherapie heute, 
da eine primare Acidose als Ursache des rekurrierenden Erbrechens kaum mehr 
in Betracht kommt, bestenfalls als eine rein symptomatische Therapie auf­
zufassen ist. Die Acidose, die iibrigens auch durchaus nicht immer, selbst bei 
schwersten Attacken, nachweisbar ist, wird durch die Ketokorper hervor­
gerufen und kann dementsprechend nach unseren jetzigen Ansichten viel 
okonomischer durch Zuckertherapie bekampft werden. Wir glauben daher 
nicht, daB die Alkalitherapie heute noch sehr viel Berechtigung hat. 

Die Zuckertherapie ist heute wohl die meist angewandte Behandlungsart 
des rekurrierenden Erbrechens. Die orale Verabreichung von Zucker (als Zucker­
wasser, eventuell als kohlehydratreiche Breikost) kommt wohl nur bei ganz 
leichten Anfallen bereits anfanglich (BRUCKNER, HEUBNER, HILLIGER, MEL­
LANBY, MIRALBELL u. a.) in Frage, da hier nicht jeder Schluck aufgenommener 
Nahrung oder Fliissigkeit sogleich Erbrechen auslOst. Bei schwereren Anfallen 
kann man Zucker in Form von Trauben- oder Nahrzucker am Beginn nur 
mittels Einlaufen als etwa 5 % -Losung (BRUCKNER, GOEPPERT-JANSON, HILLIGER, 
KNOEPFELMACHER, RoSS-JOSEPHS u. a.) oder parenteral [FANCONI (1), HEY­
MANN (1), HILLIGER, STROM u. a.] zufiihren. 

Die Zuckertherapie erscheint uns als solche beim rekurrierenden Erbrechen 
theoretisch gut begriindet. Die parenteral oder rectal zugefiihrten Kohlehydrat­
mengen kommen rein kalorisch wohl als Nahrungsersatz kaum in Betracht. 
sind auch als solche nicht sehr wichtig. Von wesentlicherer Bedeutung ist hin­
gegen bei schweren Anfallen zweifellos die ausreichende Zufuhr isotonischer 
ZuckerlOsungen zur Bekampfung der Exsiccosc. Allcrdings werden wir horen, 
daB wegen des gleichzeitigen Ersatzes der durch das Erbrechen verursachten 
Chlorverluste eine Kombination von Zucker- und Salzlosung vorzuziehen ist. 

Als wichtigste Aufgabe des zugefiihrten Zuckers wird aber die Bekampfung 
der Leberglykogenverarmung, deren Vorhandensein man besonders aus der 
Ketonamie schlieBt, angesehen. In diesem Sinne wird die Zuckertherapie von 
den Anhangern der primaren Kohlehydratstoffwechseltheorie nicht nur als 
symptomatisch, sondern auch als atiologisch wirksames Heilmittel betrachtet. 
Gerade diese Auffassung der Kohlehydrattherapie veranlaBt aber manche 
Anhanger anderer Theorien (z. B. SALOMONSEN), gegen die Zuckertherapie als 
solche Stellung zu nehmen. Wir glauben nicht, daB dies richtig ist. Auch die 
wohl heute allgemein iibliche Zuckertherapie bei parenchymatosen Leber­
krankheiten wurde nicht mit der Begriindung, daB es sich bei diesen Krank­
heiten urn primare Kohlehydrat-Stoffwechselstorungen handelt, eingefiihrt. 
Vielmehr ging man von der Anschauung aus, daB eine Anreicherung der Leber­
zellen mit Glykogen eine Schadigung derselben verhiiten bzw. heilen konne. 
Mit ganz der gleichen Begriindung konnen wir auch die Zuckertherapie beim 
rekurrierenden Erbrechen rechtfertigen. Dabei ist es ganz gleichgiiltig, ob wir 
die autoptisch vorgefundenen Leberschadigungen beim rekurrierenden Erbrechen 
als primar oder sekundar ansehen. Wir konnen ferner auch nicht an der anti­
ketogenen Wirkung des Zuckers zweifeln, wobei es wieder in praktischer Be­
ziehung ziemlich irrelevant ist, wie wir die Ketonamie rein pathogenetisch 
werten. Eine Frage bleibt allerdings offen, ob namlich der Organismus wahrend 
eines Anfalles von rekurrierendem Erbrechen iiberhaupt imstande ist, den 
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zugefuhrten Zucker auch zu Leberglykogen umzuwandeln und dementsprechend 
therapeutisch zu wirken. Beobachtungen von FANCONI (1), HEYMANN (1) usw. 
scheinen zumindest bei einem Teil der FaIle dagegen zu sprechen. Vielleicht 
ist dies auch die Ursache, daB sich manche auf dem Gebiete des rekurrierenden 
Erbrechens durchaus erfahrene Autoren, wie z. B. SALOMONSEN und GREER, 
im Gegensatz zu begeisterten Anhangern der Zuckertherapie sehr skeptisch 
uber sie aussprechen. Wir sind von einer "Oberschatzung der Zuckertherapie 
weit entfernt. Wenn manche Autoren, wie z. B. KOEHN, glauben, daB die 
prompte Ansprech barkeit auf Z uckertherapie sozusagen ein Kriterium fur die Rich­
tigkeit der Diagnose "Rekurrierendes Erbrechen" darstellt, so ist das zweifellos 
unrichtig. Aber falls man nicht von der Zuckerzufuhr eine sofortige Beeinflussung 
des Erbrechens und - ubrigens auch ohne zwingenden Grund - ein Ver­
schwinden samtlicher Symptome verlangt, so ist eine gunstige Beeinflussung 
der primaren oder sekundaren Leberschadigung und eine Verminderung des 
zweifellos bestehenden Kohlehydratmangels des Organismus samt seinen Folge­
zustanden (organische Acidose usw.) durch diese Therapie sehr wahrscheinlich 
oder immerhin moglich. Wir mochten daher die reichliche Kohlehydratzufuhr 
keinesfalls als Universalmittel, wohl aber als sehr zweckmaBige Teiltherapie 
des rekurrierenden Erbrechens bezeichnen. 

Als eine recht erfolgverheiBende Unterstutzung der Kohlehydrattherapie 
betrachten wir die gleichzeitige Insulinverabreichung bei schweren Attacken. 
Die Insulintherapie hat sich eine ganze Anzahl von Anhangern erworben 
(BIEDERMANN, CENDRA, CURSCHMANN, GREER, HILL, LEREBOULLET-BoHN, 
MEYER-BAMBERG, MmALBELL u. a.), die mehr oder weniger prompte Erfolge 
von ihr sahen. Allerdings fehIt es nicht an Gegenstimmen, nach denen die 
Insulinverabreichung ohne gleichzeitige Kohlehydratzufuhr als gefahrlich, mit 
dieser aber zumindest als unnotig, jedenfalls aber theoretisch unbegriindet 
anzusehen ist [BRUCKNER, CZERNY-KELLER, HEYMANN (1), KLEINSCHMIDT, 
SCIDFF (1) u. a.]. 

Auch wir glauben, daB das Insulin in wirksamen Dosen ohne gleichzeitige 
Kohlehydratzufuhr nicht indiziert ist bzw. gefahrlich werden kann. Von einem 
primaren Manko an Pankreasinkret kann ja im allgemeinen beim rekurrierenden 
Erbrechen nicht gut die Rede sein. FANCONI (1) konnte zwar zeigen, daB bei 
seinen Fallen gegen Ende der Attacken eine gewisse (vielleicht nur relative) 
Hypofunktion des Pankreas im Sinne eines Hungerdiabetes vorhanden zu sein 
schien. Doch durften die beiden Stadien F ANCONIS (hypo- und hyperglykamisches) 
einerseits in praxi ohne fortlaufende Blutzuckerbestimmung kaum auseinander­
zuhalten sein (sofern sie uberhaupt immer bestehen, siehe Fall SALOMONSEN­
BJELKE), andererseits scheint uns die Notwendigkeit einer aktiven Therapie 
gerade beim Ausklingen des Anfalles (also im hyperglykamischen Stadium 
FANCONIS) nicht mehr sehr gegeben zu sein. 

Wie mehrfach nachgewiesen, wirkt bei Kohlehydratmangel des Organismus, 
insbesondere aber der Leber, Insulin nicht nur nicht antiketogen, sondern im 
Gegenteil ketokorpervermehrend (CZERNY-KELLER, BOEHRINGER,FREISE­
CHOREMIS, BURN und LING). Nehmen wir beim rekurrierenden Erbrechen eine 
Kohlehydratverarmung - sei es aus welchen Grunden immer entstanden -
an, so erscheint daher die alleinige Insulintherapie ohne Kohlehydratzufuhr 
als nicht begriindet. 
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Ganz anders aber ist die mit Kohlehydratzufuhr kombinierte Insulintherapie 
zu werten. Wir brauchen zu ihrer theoretischen Begriindung durchaus nicht 
die Hypothese einer primaren Kohlehydratstoffwechselstorung als Ursache des 
rekurrierenden Erbrechens. Wir konnen diese Therapie vielmehr aus der gleichen 
Anschauung heraus anwenden, wie dies bei den parenchymatosen Lebererkran­
kungen geschieht: Das Insulin solI die Umwandlung des zugefiihrten Zuckers 
in Leberglykogen und damit seine Heilwirkung (Verhinderung einer Schadigung 
der Leberparenchymzellen, Bekampfung der Ketose) fordern. 

Gegen diese Auffassung konnen theoretische Einwande kaum erhoben werden, 
wie man dies (mit Recht) gegeniiber den Anschauungen tat, die sich durch 
die Insulintherapie die Aufhebung einer hypothetischen primaren Stoffwechsel­
storung versprachen. Zwei praktische Einwande sind allerdings gegen die 
Insulintherapie berechtigt: Auch Berichte iiber pli:itzliches Sistieren eines An­
falles sind fiir die Wirksamkeit einer Therapie bei rekurrierendem Erbrechen 
nicht unbedingt beweisend, da ja die AnfalIe manchmal spontan aufhoren. 
Es konnten ferner viele Autoren (u. a. auch wir) feststellen, daB die Attacken 
durch die Insulin-Zuckertherapie ofters nicht coupiert wurden. Aber auch 
hier gilt, was wir von der alleinigen Kohlehydrattherapie sagten. Wenn wir 
uns nicht auf den extremen Standpunkt stellen, daB die Glykogenverarmung 
der Leber den Anfall allein auslost, so diirfen wir gar nicht erwarten, daB das 
Insulin auch bei gleichzeitiger Kohlehydratzufuhr aIle Erscheinungen des An­
falles, insbesondere das Erbrechen zum Verschwinden bringt. Was wir mit dem 
Insulin erreichen wollen, ist ja nur, eine oder die andere der vielen Schadigungen 
einer Brechattacke zu vermindern bzw. hintanzuhalten. In diesem Sinne hat 
die Insulintherapie nach unserer Meinung zweifellos ihre Berechtigung. 

Die Bekampfung der Exsiccose, die eines der auffallendsten und gefahrlichsten 
Symptome des rekurrierenden Erbrechens darstellt, wird wohl von allen Autoren 
fiir besonders wichtig gehalten. So weit als moglich kommt die orale Darreichung 
von Fliissigkeiten (nach BESSAU am wirksamsten), in schweren Fallen die 
parenterale, weniger aber (wegen der dadurch oft provozierten Diarrhoen) die 
rectale in Frage. Die reichliche parenterale Wasserzufuhr kann auf subcutanem 
oder intravenosem Wege erfolgen, in Form von Dextrose- oder physiologischen 
Kochsalzli:isungen, am besten aber wohl als Mischung der beiden. Besteht <Ioch 
durch den Ol-Verlust infolge des haufigen Erbrechens sowohl die Gefahr eines 
hypochloramischen Komas als auch einer Magentetanie (anorganische Alkalose). 
Auf die Wichtigkeit der in der letzten Zeit unter dem Eindruck der Kohlehydrat­
therapie etwas vernachlassigten Zufuhr von Kochsalz haben vor allem BIEDER­
MANN und DUREN sowie WEICHSEL hingewiesen. Die von KLINKE aus theo­
retischen Griinden erfolgte Empfehlung der Zufuhr von 01 in Form von peroralen 
Gaben von Salzsaure gab wohl hierzu besonderen AnlaB. Entsprechend den im 
AnschluB an den Vortrag von KLINKE geauBerten Bedenken der Diskussions­
redner (die peroral in Form von Salzsaure gegebenen Ohlormengen wurden als 
viel zu geringfiigig hingestelIt) erscheint jedenfalls die reichliche Zufuhr von 
Kochsalzli:isungen in Form von Injektionen okonomischer. 

Soweit man nicht die Zuckerverarmung des Organismus oder andere Stoff­
wechselstorungen als primare Veranlassung des Erbrechens annimmt, kommt 
eine Beeinflussung desselben hauptsachlich wohl vom Nervensystem aus in 
Betracht. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 50. 26 
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lJber gute BeeinfluBbarkeit des Erbrechens durch Suggestion berichten 
BRINCHMANN, BRUNARD-DuFOUR, FISCHL, HEYMANN (1) u. a. Wir selbst 
sahen einen schweren Anfall wenigstens eine Zeitlang nach einer entsprechenden 
psychischen Beeinflussung schwacher werden, spater allerdings auch neuerlich 
wieder mit voller Kraft einsetzen. Wenn auch zweifellos viele unserer rein 
somatisch gedachten therapeutischen MaBregeln - dies gilt besonders von 
denjenigen, bei welchen iiber "schlagartige" Erfolge berichtet wird - nur als 
Suggestiva wirken (FISCHL), so konnen wir uns doch keineswegs immer oder 
auch nur in den meisten Fallen auf Suggestivmittel als alleinige Therapie ver­
lassen. Immerhin wird, wie iibrigens bei so vielen anderen Krankheiten der 
Kinder, eine psychische Beeinflussung beim rekurrierenden Erbrechen stets 
sein Gutes haben. 

Sehr zahlreich sind die angegebenen Medikamente, die spezifisch das Nerven­
system im Sinne der Herabsetzung der Brechneigung beeinflussen sollen. 

Hier sind vor allem die peripher wirkenden Mittel zu nennen. So wird 
das Atropin von PFAUNDLER, HEYMANN (1) u. a. empfohlen. Ferner sah MAYER­
HOFER, falls die Anfalle mit Darmspasmen und lebhafter pylorospastischer 
Magenperistaltik einhergingen, eine gute Wirkung yom Papaverin (in Dosen 
von 0,001, 0,01 und 0,02 zwei- bis dreimal taglich bei jiingeren Kindern und 
von 0,02 bis 0,03 bei alteren Kindem). 

Eine ErhOhung der Papaverinwirkung erzielte er entsprechend den Vorschlagen von 
JANUSCHKE durch Beigabe kleiner Pyramidondosen. Auch die Kombination von Papa­
verin, Atropin, Pyramidon bewahrte sich ihm gut. In der Spitalpraxis gibt MAYERHOFER 
das Papaverin als Injektion, in der AuBenpraxis als Suppositorium. 

Von viel ausgesprochenerer Wirkung als die peripher wirkenden Mittel sind 
aber bei wirklich schweren Anfallen diejenigen Pharmaca, die die Gehirnzentren 
beeinflussen. Hier ist vor allem das M orpkium zu nennen, das NORTHRUP 
bereits 1904 empfiehlt, und das auch BONDY als gut wirksam ansieht. KNOEPFEL­
MACHER konnte allerdings einen durch ketogene Kost provozierten Anfall durch 
Morphium nicht verhindem. Wir selbst vermochten bei unserem schweren 
Fall J. M., durch eine subcutane Injektion von Modiskop "stark", d. i. einer 
KOD).bination von Skopolamin, Dionin und Morpkium, den Anfall mehrere 
Stunden zu unterbrechen. Vielleicht hatte man durch fortgesetzte Gaben den 
Anfall auch vollstandig unterdriicken konnen. 

Wegen der Ahnlichkeit des rekurrierenden Erbrechens mit der Seekrankheit 
versuchte MAYERHOFER auch das N autisan. 

Nach MOLITOR wirkt das Nautisan selektiv lahmend auf das Brechzentrum in der 
Medulla oblongata, wobei das Coffein die Aufnahme des Acetonchloroform-Trichlorpseudo­
butylalkohols im Zwischenhirn erleichtert, die GroBhirnrinde anregt und so eine isolierte 
Narkose des Zwischenhirnes ermoglicht. 

MAYERHOFER begriindet diese Therapie damit, daB es sich bei den schwersten 
Fallen von rekurrierendem Erbrechen unverkennbar urn zentrales Erbrechen 
handelt, und sah auch verbliiffende Erfolge bei der Darreichung der Baby­
Nautisan-Suppositorien (0,05 Acetonchloroform-Trichlorpseudobutylalkohol pI. 
Coffein. natriobenzoicum 0,015). Wir selbst erzielten ebenfalls einen ziemlich 
prompten Erfolg mit Nautisansuppositorien (dreimal taglich 1/2 Erwachsenen­
suppositorium bei dem maBig schweren Anfall eines etwa 5jahrigen Madchens), 
hingegen versagte das Nautisan bei einem -anderen sehr schweren Fall. 
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Neuerdings hat sich die von BESSAU eingefiihrte, zur Beruhigung der vege­
tativen Zentren dienende Luminaltherapie sehr gut bewahrt [HEYMANN (2), 
MAYERHOFER, SALOMONSEN (5), WEICHSEL und eigene Erfahrungen] und scheint 
zu der Therapie des rekurrierenden Erbrechens iiberhaupt geworden zu sein. 

Es eriibrigt sich, noch kurz iiber die Ge/ii/Junterstiltzungsmittel zu sprechen. 
Ahnlich wie es beim Coma diabeticum auch nach dessen erfolgreicher Coupierung 
durch Insulin zu einem Versagen des vascularen Apparates und damit zum Tode 
kommen kann, wenn scheinbar schon alles gerettet ist, kann das GefaBsystem 
auch beim rekurrierenden Erbrechen versagen, wenn der eigentliche Anfall schon 
voriiber ist. Wie CURSCHMANN, SALOMONSEN-BJELKE und WOLFF zeigen konnten, 
ist daher die Verabreichung von GefaBmitteln bei schweren Anfallen neben der 
iibrigen Therapie manchmal von ausschlaggebender Bedeutung. 

Eine eigenartige Stellung nimmt noch die Adrenalintherapie ein, die von 
KNOEPFELMACHER (1) aus theoretischen Griinden (s. S.426) als eventuell atio­
logisch wirksam versucht wurde. KNOEPFELMACHER selbst konnte mit Adrenalin 
allerdings keine Erfolge erzielen, ebensowenig nachher andere Autoren und 
wir selbst. 

Neuerdings empfiehlt wieder SIWE Adrenalin als Therapie beim rekurrierendenErbrechen. 
Er meint, daB damit in einigen Fallen die Behebung der Stoffwechselstorung anscheinend 
erzielt werden konnte. Er reicht das Adrenalin allerdings hauptsiichlich zur Beseitigung 
der psychischen und physischen Prostration. 

Nach unseren heutigen Kenntnissen erscheint uns die Erhohung einer etwa bei einem 
Anfall von rekurrierendem Erbrechen bestehenden Hypoglykamie durch Adrenalin nicht 
sehr wichtig, bzw. haben wir andere Mittel (Zuckerzufuhr), urn diese zu beheben. Ferner 
mussen die vereinzelten FaIle, bei denen wahrend des Adrenalineffektes eine Attacke begann, 
bedenklich stimmen. Wenn das Adrenalin zu einer Zeit, da nachweisbar der Hohepunkt 
seiner pharmakologischen Wirksamkeit erreicht ist, den Beginn einer Brechattacke nicht 
verhindern kann, so spricht das schon rein praktisch nicht sehr fur einen gunstigen EinfluB 
auf das rekurrierende Erbrechen. 

Theoretisch laBt sich aber gegen die Verwendung des Adrenalins folgendes anfuhren: 
Es ist heute bekannt, daB Adrenalininjektionen bei Glykogenarmut der Leber bzw. mangel­
hafter Mobilisierbarkeit des Leberglykogens die Acetonamie steigern [MANN u. MAGETH, 
RAAB, SALOMONSEN (3) usw.]. Wenn wir annehmen, daB wahrend der acetonamischen 
AnfiWe (aus irgendeinem Grunde) ein Kohlehydratmangel des Organismus besteht, ware 
das ein wichtiges Argument gegen die Anwendung der Adrenalintherapie. Denn es wurde 
durch sie gerade das Gegenteil von dem erzielt werden, was wir erreichen wollen, namlich 
eine Verstarkung der Ketonamie. Wir glauben daher llicht, daB das Adrenalin noch eine 
Berechtigung als Therapie des rekurrierenden Erbrechens hat; es erhebt sich sogar die 
Frage, ob es nicht direkt kontraindiziert ist. 

Beziiglich der praktischen Durchfiihrung der Therapie wahrend der Attacken 
ergibt sich aus obigen kritischen Darlegungen folgendes: Bei leichten Anfallen 
sind zur Unterdrjickung des Brechreizes Atropin, Papaverin, Extractum 
BeHadonnae oder Nautisan in den bei Kindern der betreffenden Altersklassen 
iiblichen Dosen (am besten in Form von Suppositorien) zu empfehlen. AuJ?erdem 
werden wir moglichst viele Kohlehydrate (in kleinen Einzelmengen als Zucker­
wasser, ferner als dicken GrieBbrei, als Schokolade usw.) oral zuzufiihren ver­
suchen. Bei mittelschweren Fallen kommen auch Klysmen mit 10% Dextrose­
oder Nahrzuckerlosung in Frage. 

Bei einem schweren Anfall von rekurrierendem Erbrechen werden wir zur 
Bekampfung vor aHem des Brechreizes entsprechend den Vorschlagen BESSAUS 
Luminalnatrium geben. BESSAU spritzt kleinen Kindem sofort subcutan 0,1 bis 
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0,125, Schulkindern 0,15-0,2 Luminalnatrium; nach 6 Stunden wird eventuell 
nochmals die gleiche Dose gegeben. - Zur Bekampfung der organischen Acidose 
verabreichen wir am zweckmaBigsten Kohlehydrate, wenn irgendwie angangig 
oral in Form von stark gezuckerten Fruchtsiiften, GrieBbrei usw. Meist wird 
dies jedoch bei schweren Anfallen im Anfang nicht moglich sein und wir werden 
zur parenteralen Verabreichung schreiten miissen. Kohlehydrate durch Klysma 
zuzufiihren, erschien uns im allgemeinen wenig erfolgreich und verursachte 
auBerdem bei ofterer Durchfiihrung unangenehme Diarrhoen. Besonders zweck­
maBig ist die intravenose Verabreichung von 6% TraubenzuckerlOsung (wir 
vermieden hochprozentige DextroselOsungen wegen ihrer diuretischen und 
daher entwassernden Wirkung), und zwar selbstverstandlich in groBeren Mengen 
(250--500 ccm taglich). Bei technischen Schwierigkeiten kommt natiirlich 
auch die subcutane und intramuskulare Injektion in Betracht. Da auch die 
Zufuhr von Chloriden von Bedeutung ist, verabreichen wir aber jetzt statt 
einer reinen DextroselOsung lieber eine Kombination dieser mit physiologischer 
Kochsalzlosung (Dextrose 6% und physiologische KochsalzlOsung aa), urn 
Ketonamie bzw. Glykogenverarmung der Leber, Chlordefizit des Organismus 
und Exsiccose gleichzeitig zu bekampfen. 

Entsprechend den Erfahrungen bei der alimentaren Intoxikation der 8a.uglinge ware 
bei schweren Formen des rekurrierenden Erbrechens wohl auch die intravenose Dauer­
tropfinfusion nach Priioparation einer Vene zu versuchen, da so die dauernde Zufuhr der 
obigen ~osung in groBen Tagesmengen (entsprechend dem Alter der Kinder bis 800 ccm 
und mehr) moglich ist. Leider verfiigen wir und anscheinend auch die anderen Autoren 
noch iiber keine Erfahrungen iiber Erfolge der Dauertropfinfusion bei rekurrierendem Ero 

brechen. 
Was die Insulintherapie, die unseres Erachtens (s. oben) durchaus nicht 

zu verwerfen ist, anbetrifft, so wiirden wir den Vorschlagen HILLs folgen, der 
auf 3 g zugefiihrter Glucose eine Einheit Insulin gibt. Doch mochten wir be­
sonders betonen, daB nur parenteral zugefiihrte Glucose als Deckung des Insulins 
gelten darf, da durch orale bzw. rectale Zufuhr von Kohlehydrat eventuell 
gefahrliche hypoglykamische Zustande nicht verhindert werden konnten (Er­
brechen, Diarrh6en). 

GefaBmittel sind bei schweren Fallen unbedingt anzuwenden. Es kommen 
die auch sonst gebrauchlichen in der gewohnlichen Dosierung in Frage (Coramin, 
Cardiazol, Strychnin, Coffein usw.). 

Noch kurz ein Wort iiber die allgemeine Therapie: allgemeine Ruhe, Be­
kiimpfung des Durstgefiihles durch Eispillen, Nahrungskarenz am Anfang des 
Anfalles, Stuhlregelung bei starker Obstipation u. dgl. verstehen sich wohl von 
selbst. DaB die psychische Beeinflussung der Kinder durch suggestive MaB­
nahmen manchmal von iiberraschendem Erfolg begleitet. sein kann, wurde 
bereits gesagt. 

Geht der Anfall zu Ende, so werden wir entsprechend den Vorschlagen der 
meisten Autoren anfangs vor allem kohlehydratreiche, fettarme Kost in kompen­
dioser Form geben, urn eine Kohlehydratanreicherung des Organismus und 
damit eine Verminderung der Ketose zu erzielen. 

Therapie im anfallsfreien Intervall. An V orschlagen beziiglich der Behandlung 
der Kinder mit rekurrierendem Erbrechen in der anfallsfreien Zeit gebricht 
es durchaus nichto Aber soweit sie eine Verhinderung der Wiederkehr von 
Anfii,llen bezwecken, miissen sie nach unserer und vieler anderer Autoren 
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Erfahrung aIle mit mehr oder weniger Skepsis betrachtet werden. Die Mehrzahl 
dieser Vorschlage basieren auf zum Teil unbewiesenen theoretischen Voraus­
setzungen. Wir mochten hier nur die standige Alkalienzufuhr (auch in Form 
von Mineralwassern), die kohlehydratreiche, fettarme Kost, die Behandlung 
mit Purgantien (soweit nicht tatsachlich habituelle Obstipation besteht) usw. 
erwahnen. AIle diese MaBregeln sind wohl kaum geeignet, wirklich Anfalle 
zu verhindern. Und soweit dies behauptet wurde, mochten wir eher entweder 
an spontanes Aufhoren der Anfalle (diese konnen ja auch ohne Therapie oft 
langere Zeit aussetzen, um spater wieder zu kommen) oder an eine falsche 
Diagnose ("sekundares rekurrierendes Erbrechen") denken. Hochstens haben 
obige MaBregeln den Wert eines "ut aliquid fieri videatur" gegeniiber den 
Eltern der Kinder. Wesentlicher erscheint uns eine allgemeine Kraftigung und 
psychische Behandlung (eventuell Milieuwechsel) der meist stark neuropathischen 
Kinder, ohne daB man sich allerdings groBe Hoffnungen aufVerhinderung 
weiterer Anfalle machen darf. 

Die von mancher Seite vorgeschlagenen, sozusagen palliativen Operationen 
wie Appendektomie, Tonsillektomie und Adenotomie (COMBY, O. M. SCHLOSS, 
SEDGWICK, SHERMANN usw.) sowie gewisse therapeutische MaBregeln gegeniiber 
Enteroptose usw. (KERLEY) konnen wohl nur in solchen Fallen wirken, bei 
denen es sich um die "sekundare" Form des rekurrierenden Erbrechens handelt. 
Beim echten rekurrierenden Erbrechen wird wohl kaum ein Erfolg damit zu 
erzielen sein. Gerade bei den wegen einer falschen Diagnose appendektomierten 
Fallen von rekurrierendem Erbrechen zeigte sich der Appendix als vollig normal 
[KNOEPFELMACHER (1), MARFAN, ORTNER usw.]. Eine Tonsillektomie bei 
echtem rekurrierenden Erbrechen kommt nur dann in Frage, wenn haufige 
Anginen oder dgl. eine auch sonst giiltige Indikation darstellen, kann aber 
sicherlich nicht als gegen das rekurrierende Erbrechen atiologisch wirksam be­
zeichnet werden. Bestenfalls werden gelegentlich von Anginen provozierte 
Anfalle verhindert. 

Der von CURSCHMANN aus theoretischen Dberlegungen heraus geforderte 
Versuch einer eventuellen Desensibilisierung der Kinder ist unseres Wissens 
noch nicht durchgefiihrt worden. 

Aus all dem Gesagten geht hervor, daB es bisher nicht moglich erscheint, 
das Rezidivieren der Attacken zu verhindern. 

III. Pathologische Anatomie. 
Wir stellten bereits oben (S.383) fest, daB nur ein relativ geringer Teil 

der todlich verlaufenen Falle diagnostisch absolut sichergestellt ist. Dem­
entsprechend sind auch nur die wenigen nachstehenden Obduktionsbefunde mit 
Sicherheit zu verwerten. 

Fall 4 von LANGMEAD (vierjahriges Madchen, gestorben 6 Tage nach Beginn 
des Anfalles im Koma). Magen: Desquamation des Driisenepithels, zwischen 
den tieferen Driisenportionen erweiterte· GefaBe, hier und da Lymphzellen­
ansammlungen. Nieren: Kongestion, Schwellung der Zellen, keine fettige 
Degeneration. Leber: diffuse fettige Degeneration, triibe Schwellung der Zellen, 
keine Nekrosen. Milz: Kongestion, diffuse VergroBerung der MALPIGIDSchen 
Korperchen, groBe Felder von Keimzentren. Nebennieren: triibe Schwellung 
der Rinde, Vakuolisierung und fettige Degeneration des Marks. 
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Fall 5 von LANGMEAD (411/1Jahriges Miidchen, wegen falschlicher Annahme 
einer Peritonitis unter Chloroformnarkose laparot6miert, Exitus unter Schlaf­
sucht und Konvulsionen, 26 Stunden nach der Narkose und 4 Tage nach Beginn 
des A;nfalles). Leber makroskopisch: kanariengelb; mikroskopisch: intensive 
fettige Veranderung des Organs, das auBere Drittel der Lappchen dabei wenig 
alteriert. Zwischen auBerem und mittlerem Drittel Zone von Nekrosen. Nieren: 
triibe Schwellung, hie und da Nekrosen, fettige Degeneration der Tubuli contorti, 
aber geringer als in der Niere. Nebennieren: triibe Schwellung und Nekrosen. 
Magen: einige follikulare Ulcera der Magenschleimhaut. 

Die beiden FaIle von GRIFFITH zeigten parenchymatose Veranderungen in 
Pankreas, Milz und Nieren, nebst Fettinfiltration der Leber; bei einem Fall 
waren auch Nekrosen der Magen- und Darmschleimhaut zu sehen. 

Von den in der modernen Literatur angefiihrten sicheren Fallen mit todlichem 
Ausgang liegt, soweit wir sie iiberblicken konnen, nur beim Fall HODGES ein 
Obduktionsbefund vor. Dieser (71/2iahriges Kind, gestorben 36 Stunden nach 
Brechbeginn) zeigte bei der Obduktion hypertrophische Tonsillen, einen per­
sistierenden Thymus und Aceton im Blaseninhalt. Der iibrige Befund war 
negativ. 

So gering an Zahl auch die pathologisch-anatomischen Befunde von sicher­
gestellten Fallen sind, so diirfen wir dennoch aus ihnen entnehmen, daB es 
sich um keine spezifischen Veranderungen der Organe handelt. Aile Verande­
rungen scheinen vielmehr sekundarer (degenerativer) Natur zu sein, wie wir 
sie auch sonst bei alimentarer Intoxikation, bei hochgradigen Inanitions- und 
Exsiccosezustanden u. dgl. vorzufinden gewohnt sind. Auf die Veranderungen 
der Leber, die neben den beziiglichen Laboratoriumsbefunden aus theoretischen 
Griinden besondere Beachtung finden, wollen wir spater noch zuriickkommen. 

IV. Die Pathogenese. 
Die Au£fassung iiber das Wesen des rekurrierenden Erbrechens war schon 

zur Zeit RECKERs nichts weniger als einheitlich. Diese Tatsache hat sich bis 
heute noch nicht geandert. AIlerdings scheinen sich in neuerer Zeit doch vor 
allem zwei Richtungen in der Beurteilung der Pathogenese des rekulTierenden 
Erbrechens herauszukrystallisieren, namlich die neurogene und die Stoffwechsel­
theorie. Beide verdienen daher hier die eingehendste Besprechung, wahrend die 
anderen, besonders die alteren Hypothesen hiernur kiirzer behandelt werden soIlen, 
zumal ja bereits in HECKERs Darstellung das Notige dariiber mitgeteilt wurde. 

1. Die Auffassung des rekurrierenden Erbrechens als blo8en Symptomenkomplex. 

An dieser Stelle soIl noch einmal kurz die Auffassung erwahnt werden, nach 
der das rekurri~rende Erbrechen nicht ein eigenes Krankheitsbild darsteIlt, 
sondern nur einen Symptomen:kpmplex. So kann nach LE W ALD das rekurrierende 
Erbrechen verschiedene Ursachen haben und wird durch eine Reflexstorung, 
gewohnlich verbunden mit krankhaften Veranderungen in irgendeinem Teil des 
Verdauungstraktes (Erweiterung des Colon, Dilatation und Ptosis des Magens, 
in selteneren Fallen Appendicitis chronica), hervorgerufen. SHERMANN llIldKoENIG 
fiihren als Ursache bei ihren 50 Fallen an: Infektionen, besonders der oberen 
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Luftwege (inklusive Adenoide und Tonsilleni, Gastroenteroptosen,' latente 
Appendicitis, Refraktionsailomalien, Stoffwechselstorungen, die mit Hypo­
glykamie einhergehen, Labilitat des Nervensystems(s. auch BONDY, COZZOLINO, 
SHERMANN und LOHNER usw.). Wir haben schon an anderer Stelle ausfiihrlich 
gegen diese Auffassung Stellung genommen, die vor allem auf einer viel zu 
weit gehenden Diagnosenstellung des rekurrierenden Erbrechens beruht. Wir 
mochten daher nicht weiter dabei verweilen, sondern uns den Theorien zu­
wenden, die von der einheitlichen Stellung des rekurrierenden Erbrechens 
ausgehen. 

2. Das rekurrierende Erbrechen als Konstitutionsanomalie. 

fiber den engen Zusammenhang des rekurrierenden Erbrechens mit gewissen 
Konstitutionsanomalien herrscht unter fast allen Autoren seit jeher eine seltene 
Einigkeit. Viele klinische Zeichen, die wir friiher bereits besprachen, deuten 
in diese Richtung, wie die Familienanamnese, das haufige Vorkommen von 
allergischen Symptomen der Kinder, die Neuropathie usw. Es tut dabei wenig 
zur Sache, ob die einzelnen Forscher (oft entsprechend ihrer Nationalitat) 
Zusammenhange mit der exsudativen Diathese und der Hydrolabilitat der deut­
schen Literatur, dem Neuroarthritismus der Franzosen oder anderen Konstitu­
tionsanomalien annehmen. Als alleinige Erklarung der Pathogenese geniigt aber 
die Hinzuzahlung des rekurrierenden Erbrechens bzw. der Hinweis auf die Zu­
sammenhange mit diesen bekannten Konstitutionsanomalien natiirlich nicht. 
Immer wieder wird betont, daB sich die ganze Krankheit wohl auf dieser Grund­
lage abspielt, aber auBerdem noch andere bedeutende Faktoren hinzukommen 
miissen, urn das rekurrierende Erbrechen hervorzurufen. So kann man auch 
sagen, daB fast samtliche Theorien iiber das rekurrierende Erbrechen sich mit 
einer besonderen Konstitutionspathologie des rekurrierenden Erbrechens be­
schaftigen. 

3. Rekurrierendes Erbrechen als Ausdruck einer chronischen Erkrankung, des 
Magen.Darmtraktes bzw. einer intestinalen Intoxikation. 

Zu den altesten Theorien iiber das rekurrierende Erbrechen gehoren die­
jenigen, die seine Ursache in einer chronischen Erkrankung des Magen-Darm-
traktes suchen. . 

Die Falle, die angeborene oder erworbene Passagestorungen des Magen-Darmtraktes 
(CAMERA Duodenalstenose, COMBY Magendilatation, RusELL Pylorusstenose, UFFENHEIMER 
Pylorospasmus auf tetanischer Grundlage usw.) zeigten und zur Erklii.rung wenigstens eines 
Telles der Falle mit rekurrierendem Erbrechen herangezogen wurden, haben sicherlich, wie 
wir bereits fruher darlegten, klinisch und pathogenetisch mit dem "wirklichen" rekurrie­
renden Erbrechen nichts zu tun und durfen von vornherein zu Erklarungsversuchen 
des rekurrierenden Erbrechens nicht verwendet werden [s. auch JACOBI, MARFAN (4), 
POYNTON usw.). Dasselbe gilt auch von Fallen mit chronischer Appendicitis (BROCA, 
COMBY, RAVENNA u. a.), mit hochgradiger Gastroptose (KERLEY und LE WALD) und allen 
anderen auf anatomischer Basis beruhenden Krankheiten und Abnormitaten des Magen­
Darmtraktes. Auch die Annahme einer Aerophagie als Ursache (LEVEN) ist abzulehnen, 
da es sich hier um eine bekannte Form der Hysterie handelt, die mit echtem rekurrierenden 
Erbrechen nichts zu tun hat. 

Vbrig bleiben daher nur diejenigen Theorien, nach denen eine funktionelle Storung 
im Magen-Darmtrakt die Grundlage des rekurrierenden Erbrechens bllden soll. So denkt 
COMBY an einen primaren intestinalen Infekt mit sekundarer Autointoxikation, MERY an 



408 K. WALLIS: 

eine sekundare Autointoxikation als Folge der Obstipation oder einer Schleimkolik, GRIFFITH 
an ein intestinales oder Stoffwechselgift, das nach Erreichen einer gewissen Reizschwelle 
zum Anfall fiihrt, NORTHRUP sucht die Ursache in dem giftigen Produkt eines mangel. 
haften Stoffwechsels bzw. in der unvolIkommenen Eliminierung der Stoffwechselschlacken, 
die daher in den Geweben angehauft werden und ein schon schwer erschiittertes Nerven­
system mit niederer Toleranzgrenze antreffen. LANGMEAD ebenso wie MELLANBY nehmen 
ein im Intestinaltrakt erzeugtes Gift an, das nach der Absorption in den Portalkreislauf 
gelangt, die Leber angreift und nachher eine fettige Infiltration derselben und damit eine 
allgemeine Saurevergiftung verursacht. Neuerdings macht auch MILLER eine intestinale 
Toxamie (entsprechend der nach ihm tifters beim rekurrierenden Erbrechen vorkommenden 
Obstipation, dem Meteorismus, den stinkenden Stiihlen usw.) neben einer intensiven Leber­
vergiftung (gelegentlich helle Stiihle) und einer verminderten Glykogenreserve in der Leber 
f9,r das rekurrierende Erbrechen verantwortlich. Durch den Glykogenmangel der Leber 
solI dabei das Entgiftungsvermogen der Leber geschii.digt sein. 

SchlieBlich ist noch die Theorie MARFANS (4) zu nennen, der ein durch eine Stoffwechsel­
veranderung entstandenes, in seiner Wirkung dem Chloroform ahnelndes Gift als auslosende 
Ursache der Brechattacke annimmt. Dieses Gift solI einerseits Erbrechen hervorrufen 
und andererseits durch Zersetzung von Fett und EiweiBkorpem eine akute "Oberproduktion 
und Anhaufung von Fettsaure und Aminosauren verursachen. Die organischen Sauren 
wiirden dann nach der Theorie MARFANB das Blut passieren, in die Leber gelangen und 
dort in Ketokorper umgewandelt werden. Die von der Leber in tl"bermaB abgegebenen 
Ketokorper konnten aber wegen des reichlichen Angebotes in den Organen und Geweben 
nicht mehr geniigend zerstOrt werden, so daB es zur Acetonamie und Ketokorperausschei­
dung kame. 

Allen diesen Theorien liiBt sich vor allem entgegenhalten, daB Darmerschei­
nungen wie Obstipation, Colica mucosa usw. wohl recht hiiufig bei rekurrierendem 
Erbrechen anzutreffen sind, aber auch fehlen konnen (HECKER). Ferner ist die 
gelegentliche Auslosung eines Anfalles von rekurrierendem Erbrechen vom 
Magen-Darmtrakt aus gewiB zu beobachten, stellt bei den meisten Anfallen 
aber zumindest nicht die Regel dar. Weiter hat das Erbrechen durchaus den 
Charakter eines cerebralen (Fehlen der Nausea). Es erscheint auch die Frage 
ungelOst, warum der Magen-Darmtrakt in den Intervallen anscheinend mehr 
oder weniger normal funktioniert, wahrend der Anfalle aber zu Erscheinungen 
fiihren solI, die man sonst bei Magen-Darmkrankheiten nicht oder nur bei 
schwersten Formen zu sehen gewohnt ist. Neben dem zeitweisen Versagen 
des Verdauungsapparates muBte man daher noch eine oder die andere Neben­
ursache annehmen, die eben dieses plOtzliche Versagen eines bisher anscheinend 
gesunden Organsystemes herbeifuhrt. Tatsiichlich wurden ja auch von den 
meisten Autoren solche Hilfshypothesen herangezogen (Konstitutionsanomalien 
usw.). Die speziell von MARFAN (4), aber auch von anderen Autoren ange­
nommenen Stoffwechselgifte mussen als rein hypothetisch betrachtet werden 
und konnen daher weder bewiesen noch widerlegt werden. 

Von alteren Autoren (EDSALL, VALLAGUSSA usw.) wird manchmal beim rekurrierenden 
Erbrechen eine primare Saurevergiftung des Korpers angenommen, doch ist diese Auf­
fassung heute in der alten Form nicht mehr aufrecht zu erhalten; denn abgesehen davon, 
daB es durch Darreichung von Sauren nicht gelingt, bei den Kindem Anfalle zu erzeugen 
[KNOEPFELMACHER (1)], kommt es bei Acidosen aUB anderer Ursache (Coma dia beticum usw.) 
nie zu Brechattacken wie beim rekurrierenden Erbrechen. Wir sind heute auch iiber die 
Natur der organischen Acidose beim rekurrierenden Erbrechen geniigend orientiert, um 
eine solche "allgemeine Saurevergiftung" ablehnen zu diirfen. SchlieBlich ersehen wir 
noch aus den experimentellen Untersuchungen (s. S. 416), daB eine allgemeine "Neigung 
zur Acidosis" bei den zum rekurrierenden Erbrechen disponierten Kindem bisher nicht mit 
Sicherheit nachgewiesen werden konnte. 
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4. Rekurrierendes Erbrechen - eine primare StOrung der Leber bzw. ihres 
Kohlehydratstoffwechsels. 

Bereits in der alteren Literatur wird ofters als Ursache des rekurrierenden Erbrechens 
eine primare Leberinsuffizienz angenommen. Diese alteren Theorien stiitzen sich vor allem 
auf folgende Punkte: Gelegentliches Auftreten von Gallen- und Leberleiden in der Familie 
der Kinder; das Vorkommen von Leberschwellungen und (ganz selten) Gelbsucht wahrend 
der Anfiille; die Acetonurie und EiweiBstoffwechselstorungen; die Obduktionsbefunde 
(Fettleber). 

Die Leberinsuffizienz soli entweder vererbt oder durch Verdauungsstorungen erworben 
sein und sich in einer mangelhaften ZersWrung bzw. in einer Modifikation der normalen 
Stoffwechseltoxine auBern (ABRAMOVITSOH, GILBERT, CAILLE, HUTINEL, LAMAOQ-DORMOY, 
LEREBOULLET, RIOHARDIERE usw.). Nach GILBERT und LEREBOULLET ist die Leber bei 
den Kindern infolge einer arthritischen Anlage zur Zerstorung normaler Toxine nicht mehr 
fahig, auBerdem sollen allerdings auch noch das Nervensystem und wahrscheinlich auch 
speziell intestinale Gifte eine groBe Rolle spielen. Ahnlichen Gedankengangen folgen auch 
EVING, der neben einer Vergiftung durch intestinale Faulnisprodukte noch eine Leber­
funktionsstorung im Sinne einer mangelhaften Fettverbrennung annimmt, und NOBEOOURT, 
der die Ursache des rekurrierenden Erbrechens in einer Leberstauung infolge einer Ver­
giftung mit Polypeptiden in Betracht zieht. LEREBOULLET-BoHN geniigen die Lebertheo­
rien allein nicht, nach ihrer Meinung kommen noch Anomalien der Pankreas- und viel­
leicht auch der Nierenfunktion dazu. Nach LESNE bestehen im Anfall Zeichen von Insuf­
fizienz der proteolytischen Funktion der Leber (Leukopenie? Mononukleose? Hypotension), 
begleitet von einer relativen oder absoluten Pankreasinsuffizienz. Diese Driiseninsuffizienz 
komme allerdings nur intermittierend zum Vorschein: Kleine gelegentliche Ursachen erzeugen 
dann das Erscheinen einer aliment.aren Anaphylaxie unter dem Bilde des rekurrierenden 
Erbrechens. 

Wenn auch die Lebertheorien in dieser Form heute kaum mehr vertreten 
werden, so ist doch eine groBe Anzahl von modernen Forschern der Ansicht, 
daB die Leber beim Anfall primar beteiligt ist, und zwar vor allem im Sinne 
einer Storung des Kohlehydratstoffwechsels. Allen diesen Theorien ist gemeinsam, 
daB sie die Anfalle des rekurrierenden Erbrechens entweder auf eine latente, 
zeitweise sich verstarkende oder aber auf eine akut entstehende Armut an 
verwertbarem Leberglykogen zuriickfiihren. Es scheint dabei von geringerer 
Bedeutung zu sein, ob die einzelnen Autoren deren Ursache in einem tatsach­
lichen quantitativen Mangel an Leberglykogen oder bloB in einer zu geringen 
Mobilisierbarkeit bzw. Inaktivitat des Leberglykogens suchen. Nachstehend 
mogen einige der wichtigsten derartigen Hypothesen angefiihrt werden. 

FROLIOH glaubt, daB es den Kindern an einem Reservevorrat von Leberglykogen infolge 
einer angeborenen Anomalie fehlt, die besonders die Fahigkeit der Leber, Glykogen abzu­
lagern, betrifft; doch kann nach FROLIOH selbst diese Theorie allein das plotzliche Auftreten 
der Anfalle Initten aus volliger Gesundheit heraus nicht erklaren, sondern es diirften sich 
nach seiner Meinung noch Anomalien im Fettstoffwechsel als solchem oder im gegenseitigen 
Verhaltnis zwischen Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel vorfinden. 

J. SOHLOSS, der allerdings nur iiber Erfahrungen an Erwachsenenmaterial verfiigt, MILLER 
und MEYER-BAMBERG denken ebenfalls an eine primare Glykogenarmut der Leber. Letztere 
halten auch einen Mangel der nervosen Kohlehydratmobilisierung fiir moglich. Nach 
GEELMUYDEN (2) besteht beim rekurrierenden Erbrechen das Syndrom der Fettwanderung 
und Ketonurie in reinster Form, wobei letztere Zeichen der mangelhaften Zuckerneubildung 
bzw. der Glykogenarmut der Leber seL Die Glykogenarmut bedinge eine Fettwanderung 
von der Peripherie zur Leber, um dieser Material zur Zuckerneubildung zu verschaffen. 
Da aber die Zuckerneubildung aus Fett zu la,ngsam vor sich gehe, bleibe dieses groBtenteils 
in der Leber liegen, ohne daB es zu einer geniigenden Umbildung zu Zucker komme. Wahr­
scheinlich bestehe auch ein inniger Zusammenhang zwischen Fettwanderung und Erbrechen. 

HEYMANN nimmt an, daB der OxydationsprozeB der Kohlehydrate in der Leber durch 
eine ihrer Natur nach unbekannte Noxe gestort wird. Die hypothetische Leberschadigung 
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lost andererseits aber auch das Erbrechen aus, das ebenfalls zu Kohlehydratmangel und 
damit zu einer neuerlichen Leberschitdigung fiihrt. 

SCHIFF (2) erwagt zwei Moglichkeiten, nach denen es entweder durch rezidivierend ein­
setzende Insuliniiberproduktion oder durch rezidivierende Blockierung, eventuell auch durch 
Erschopfung der disponiblen Kohlehydrate im Organismus zu den Anfallen kommen soIl. 
MARANON denkt an eine Insuffizienz der Bildung oder Fixation des Leberglykogens, wodurch 
Hypoglykamie und mangelnde Ketolyse bedingt sind. 

Auf welchen Grundlagen beruht nun die Auffassung des rekUITierenden 
Erbrechens als primare Kohlehydratstoffwechselstorung der Leber 1 

Eine ganz wesentliche Bedeutung wird der beim rekurrierenden Erbrechen 
sozusagen obligaten Aceton- bzw. Ketoniimie zuerkannt. 

Man stiitzt sich hier vor aHem auf Erfahrungen, die aus der aHgemeinen 
pathologischen Physiologie bekannt sind. 

Wenn wir hier der Darstellung STROEBES folgen wollen, so werden als Muttersubstanzen 
der Ketokorper heute Fette (MAGNUS-LEVI) und einige Aminosauren wie Leucin, Phenyl­
alanin und Tyrosin (TANNHAUSER und MARKOVICS) angesehen. Die Ketokorper entstehen 
dabei durch Abbau von hoheren Fettsauren mit geraden Kohlehydratatomen mittela 
p-Oxydation sicher in der Leber, vielleicht auch nur in dieser. Der weitere Abbau der Keto­
korper findet zwar auch in Lungen und Muskeln statt, doch scheIDt auch bier die Leber 
die wichtigste Rolle zu spielen. Ein erhOhter Blutketonspiegel weist daher auf eine SWrung 
in der Leber hin. Zur regelrechten Oxydation der Ketokorper ist eine entsprechende Menge 
verwertbaren Leberglykogens notig; dabei ist nicht nur die absolute Grope des Leber­
glykogendepots, sondern auch die M obilisierbarkeit und Abbaugeschwindigkeit des Glylcogens von 
Bedeutung. Das Muskelglykogen ist keine antiketogene Substanz und stellt im Sinne von 
MOURIQUAND und LEULIER ein "statisches" Glykogen dar (im Gegensatz zu dem "dynami­
schen" Glykogen der Leber). Wie STROEBE betont, ist der Mangel an Leberglykogen und 
die Unfahigkeit der Leber, dieses aus etwa zugefiihrten Kohlehydraten zu bilden, Voraus­
setzung der SWrung der Fettsaurenverbrennung. Doch gehen Mangel an verwertbarem 
Leberglykogen und Ketonamie miteinander nicht parallel. Bei Icterus simplex und Leber­
cirrhosen beispielsweise ist viel haufiger der Mangel an Leberglykogen mit den verscbie­
densten Methoden nachweisbar ala eine Ketonamie. So stellt die Kohlehydratstoffwechsel­
sWrung der Leber nach STROEBE wohl eine Bedingung, nicht aber eine restlose Erklarung 
der Ketonamie dar, zu der noch andere Faktoren gehoren (Menge und Art des zur Leber 
transportierten Fettes 1 SWrung des EiweiB-Stoffwechsels ?). 

Es ist durchaus plausibel, wenn die aus den oben in Kiirze wiedergegebenen 
mehr oder weniger anerkannten Grundsatzen der allgemeinen pathologischen 
Physiologie (die aHerdings nicht durchwegs unwidersprochen blieben: MARFAN (4) 
bezweifelt z. B. die ketolytische Fahigkeit der Leber) auch auf das rekurrierende 
Erbrechen bezogen werden. Es kann dariiber auch kein Zweifel bestehen, daB 
das durchaus mit Recht geschieht. 

Die Acetonurie bei rekurrierendem Erbrechen wird nun auf Grund obiger 
Tatsachen von den Anhangern der primaren Kohlehydratstoffwechseltheorie 
als Beweis der Verarmung der Leber an verwertbarem Glykogen angesehen, 
durch dessen Mangel es einerseits zum Erbrechen, andererseits zur Ketonamie 
kommt. 

Gegen diese Auffassung wurde eine Anzahl von Argumenten angefiihrt. 
Vor allem steht die Frage offen, was eigentlich das Erbrechen auslosen soll: 
die (durch den Mangel an dynamischem Glykogen) gestorte Leberfunktion an 
sich oder etwa die "Obersattigung des Organismus mit Ketokorpem; Beide Mog­
lichkeiten wurden behauptet und beide mit guten Griinden geleugnet. DaB 
eine gestorte Leberfunktion gelegentlich Erbrechen erregt, ist gewiB richtig. 
Doch kommt es selbst bei den schwersten parenchymatosen Lebererkrankungen 
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nur sehr selten zu ahnlichen unstillbaren Brechattacken wie beim rekurrierenden 
Erbrechen. Falls man aber den Mangel an "dynamischem" Leberglykogen als 
Brechursache anschuldigt, dann miiBte man ahnliche Bilder wie beim rekur­
rierenden Erbrechen bei einer Krankheit erwarten, die zwar nicht auf Mangel 
an Leberglykogen iiberhaupt, wohl aber auf einem solchen an verwertbarem, 
dynamischem Leberglykogen basiert, namlich bei der Glykogenspeicherkrank­
heit. Bei dieser, in den letzten Jahren gut bekanntgewordenen kindlichen 
Erkrankung sind aber gerade Brechattacken nur auBerst selten beobachtet 
worden (ein Fall von CREVELD), sie gehOren also jedenfalls nicht zur Regel. 

Die Annahme, daB etwa das Aceton selbst bzw. die Ketokorper brecherregend 
wirken, wie man friiher ofters glaubte, wurde bereits von MARFAN auf Grund 
von experimentellen Untersuchungen und nach ihm noch von verschiedenen 
anderen Autoren scharf zuriickgewiesen. Tatsachlich konnen wir heute, nach­
dem wir die auBerordentliche Verbreitung der Ketonurie im Kindesalter bei 
den verschiedensten Anlassen kennengelernt haben, die Ketonamie schon rein 
klinisch kaum als nennenswerten Faktor der Brechattacken in Betracht ziehen, 
da ja auch bei dem sonstigen Vorkommen von Ketonamien im Kindesalter 
Erbrechen durchaus nicht zur Regel gehort. 

Aber abgesehen davon, daB wir uns die Entstehung der Brecnattacken auf 
Grund einer primaren Kohlehydratstoffwechselstorung nur schwer vorstellen 
konnen, bleibt noch die Frage der Wertung der Acetonamie iiberhaupt offen. 
1m allgemeinen wird wohl von den meisten Autoren anerkannt, daB die Aceton­
amie der Ausdruck eines Mangels an aktiven Leberkohlehydraten wahrend 
des Anfalles ist. Immerhin fehlt es auch hier nicht an Stimmen, die dies leugnen 
und in der Acetonamie nur eine Storung des Fett- und EiweiBstoffwechsels 
sehen (s. S.421). Der zweite, wichtigere Einwand ist der, daB die Acetonurie 
beim rekurrierenden Erbrechen nichts anderes sei wie die wohlbekannte, bei 
Kindern so haufige sekundare Acetonurie infolge Hungers und Erbrechens. 
Wir haben nun bereits an anderer Stelle (s. S. 387) gezeigt, daB aIle jene FaIle, 
bei denen die Acetonurie der Brechattacke vorausgeht, einen Beweis dagegen 
darstellen, daB es sich beim rekurrierenden Erbrechen um eine rein sekundare 
Acetonurie (HAMBURGER u. a.) handelt. AuBerdem ware es nicht verstandlich, 
warum die Ausscheidung von Ketokorpern beim rekurrierenden Erbrechen 
gewohnlich am Anfang des Anfalles am starksten ist, um al1mahlich abzusinken. 
Denn bei einer reinen Hungeracetonurie miiBte man im Gegenteil ein Ansteigen 
der Ketonurie wahrend des Anfalles erwarten. Wenn aber auch die Auffassung 
der Acetonurie als sekundare aus obigen Griinden nicht haltbar erscheint, so 
sprechen doch wiederum jene FaIle, bei denen die Acetonurie dem Brechanfall 
folgt, auch gegen die Annahme einer primiiren Verarmung an verwertbaren 
Kohlehydraten, als derenAusdruck ja die Ketonamie aufgefaBt wird. Wir miissen 
daher der insbesondere von BESSAU prazisierten These (s. S. 426) beipflichten, 
daB Acetonamie und Erbrechen primiir wenigstens unabhangig voneinander 
verlaufende Symptome darstellen. Aus diesem Grunde konnen wir auch nicht 
sagen, daB die Ketonurie einen Beweis fUr die das ganze Krankheitsbild beherr­
schende Stellung einer Kohlehydratverarmung darstellt. 

Von den Anhangern der Theorie der primaren Kohlehydratstoffwechsel­
storung wurden als weitere Beweise noch verschiedene experimentelle und 
kasuistische Untersuchungen herangezogen. 
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Vor allem wurde den bei den Anfallen gefundenen Blutzuckerwerten groBe 
Bedeutung zuerkannt. Die urspriinglich gefundenen niedrigen Werte beim 
Anfallsbeginn wurden als Ausdruck der primaren Kohlehydratverarmung des 
Organismus gedeutet. In der letzten Zeit wurde aber von vielen Seiten gezeigt, 
daB Hypoglykamie durchaus nicht ein obligates Symptom des rekurrierenden 
Erbrechens darstellt (s. S. 389), ja daB ofters sogar Hyperglykamie bei Spontan­
anfallen vorkommt. Wenn auch ein niedriger Blutzuckerstand noch lange nicht 
- und darauf hat bereits HILLIGER hingewiesen - eine GIykogenarmut der 
Leber beweist, so fallt doch damit ein Argument, das immer wieder im Sinne 
der Kohlehydratmangeltheorie gebraucht wurde, weg. Ebenso sprechen aber 
auch die hyperglykamischen Werte, die manchmal selbst am Beginn eines 
Anfalles beobachtet wurden, gegen die Annahme einer primaren Insuliniiber­
produktion (im Sinne von SCHIFF). 

Die Meinung mancher Autoren, daB die H ypoglykiimie den acetonamischen 
Anfall auslost, insbesondere der z. B. von SCHIFF (2) geauBerte Gedanke der 
Moglichkeit eines Hyperinsulinismus veranlaBte uns zu dem Versuch, bei unserem 
Kind J. M. einen Anfall durch Insulin zu provozieren. 

Wir injizierten zu diesem Zwecke das eine Mal 12 Einheiten, das andere Mal 15 Ein· 
heiten dem etwa 20 kg schweren Kind friih morgens in niichternem Zustande. Bei dem 
Versuch mit 15 Einheiten fiel der Blutzucker von 106 mg- % (Niichternwert) nach einer 
halben Stunde auf 76 mg- % und betrug dann nach je einer weiteren halben Stunde 96, 
94 und 92 mg-%. - Bei beiden Versuchen waren weder irgendwelche subjektive noch 
objektive Zeichen einer Hypoglykamie noch irgendein anderes Symptom zu' beobachten. 
1m Gegenteil fiel uns das vollige Wohlbefinden des Kindes auf, was auch mit den Angaben 
mancher anderer Autoren beziiglich einer relativen Unempfindlichkeit der Kinder mit 
rekurrierendem Erbrechen gegeniiber dem Insulin iibereinstimmt: 

Da wir bei demselben Kind wahrend eines wirklichen Anfalles wesentlich 
hohere Blutzuckerwerte antrafen, scheinen uns unsere negativ ausgefallenen 
Versuche durchaus gegen die Annahme zu sprechen, daB die Hypoglykamie 
bzw. ein Hyperinsulinismus in der Auslosung eines Anfalles irgendeine wesent­
liche Rolle spieIt. Man konnte hochstens gegen diese Versuche einwenden, daB 
der Hyperinsulinismus zu kurz dauerte, um zur Provokation auszureichen. 

Mit obigen Worten solI natiirlich nicht gesagt werden, daB die beobachteten Schwan­
kungen des Blutzuckergehaltes wahrend der AnfaIle nicht letzten Endes auf relative oder 
absolute Storungen der nervosen und endokrinen Blutzuckerregulation zuriickzufiihren 
sind. Diese Funktionsmangel scheinen aber entweder sekundarer Natur zu sein oder hoch· 
stens den iibrigen SWrungen beim rekurrierenden Erbrechen parallel zu laufen. 

Als weitere Beweise fUr die Kohlehydratmangeltheorie werden von deren 
Anhangern die gegliickten Provokationsversuche mit ketogener (d. h. kohlehydrat­
armer) Kost bzw. mit Hungerdiiit angesehen. 

MELLANBY versuchte wohl als erster, durch den Entzug oder die Verminderung der 
Kohlehydrate in der Nahrung bei disponierten Kindern einen Anfall von rekurrierendem 
Erbrechen hervorzurufen, nachdem er selbst und andere wie z. B. BEOKER, durch bloBe 
Darreichung von reichlichen Fettgaben ohne Einschrankung der Nahrungskohlehydrate 
vergebliche Provokationsversuche unternommen hatte. Wahrend MELLANBY auch durch 
den Kohlehydratentzug Anfalle nicht erzeugen konnte, gelang dies zum erstenmal HILLIGER. 
Dieser gab einem 6jahrigen Madchen mit rekurrierendem Erbrechen als Nahrung pro Tag 
75 g Kohlehydrate bei sonst gedecktem Calorienbedarf. Der Harnacetongehalt stieg am 
selben Tag auf 133,5 mg, am nachsten Tag, an dem der typische Anfall erfolgte, auf 640 mg, 
um nachher trotz der durch die Attacke bedingten Inanition wieder langsam abzusinken. 
HILLIGER konnte bei dem Kinde auf diese Weise dreimal typische Anfalle auslosen; an den 
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Tagen, an denen durch die Diat Brechattacken erzeugt wurden, fiel dabei der Blutzucker 
bis auf 70 mg- %. 

Die Versuche HILLIGERS wurden von verschiedenen Autoren nachgepriift. KNOEPFEL­
MACHER (1) gab einem 11jahrigen Madchen als Tageskost 46 g EiweiJ3 und 27 g Kohlehydrate 
bei insgesamt 1800 Cal. 1m Harn fanden sich am 2. Versuchstag Spuren von Aceton, am 
3. 0,077 g Aceton (an diesem Tag erfolgte eine Attacke mit 15maligem Erbrechen), am 
4. Versuchstag (kein Erbrechen mehr) 1,4 g Aceton und 4 g p·Oxybuttersaure und am 
5. Tag Spuren Aceton. - Ein zweiter Provokationsversuch bei demselben Kind verlief 
ebenfalls positiv. Hier wurde am 1. Versuchstag eine geringe Spur von Aceton im Harn 
gefunden, der Blutzucker belief sich auf 100,7 mg-%. am 2. Versuchstag wurde 0,163 g 
Aceton durch den Harn ausgeschieden, es bestand Ubelsein, aber kein Erbrechen, am 
3. Versuchstag erbrach das Kind 23mal (im ganzen 3200 g Fliissigkeit), die Acetonmenge 
im Harn belief sich auf 0,313 g, der Blutzucker war auf 78,9 mg- % gefallen. Am 4. Versuchs­
tag erfolgte kein Erbrechen mehr, der Blutzucker stieg wieder auf 82,7 mg-%. - Ein 
3. Provokationsversuch zeitigte nur etwas Brechreiz, der 4. verlief negativ. 

Ein Versuch GRUNDS (zit. STROEM) bei einem 6jahrigen Kind verlief ebenfalls positiv, 
es erfolgte am 2. Tag ein typischer Anfall (leider stehen uns nach dem Referat keine genauen 
Daten zur Verfiigung). 

Ross und JOSEPHS erzielten bei einem 31/ 2jahrigen Knaben mittels fettreicher Diat 
(16% Sahne) nach 8 Stunden Erbrechen, das die ganze Nacht andauerte. Die Bemerkung 
allerdings, daJ3 am nachsten Tag mit dem Aufhoren der Diat das Erbrechen sistierte, ist 
wenig geeignet, an das Vorhandensein eines sicheren Anfalles zu glauben, da bei typischen 
Anfallen ja anfanglich die Nahrungsaufnahme iiberhaupt unmoglich ist. (Der Fall gehort 
iibrigens nach der ganzen Krankengeschichte zu den "sekundaren" Formen des rekurrie­
renden Erbrechens). 

SECKEL (I) beobachtete bei einem 71/ 4jahrigen Madchen 24 Stunden nach Beginn der 
ketogenen Kost zweimaliges Erbrechen gleichzeitig mit Ketonurie. Doch erscheint; uns 
ebenso wie SALOMONSEN (I) der Ausfall dieses Versuches, den SEOKEL als positiv bezeichnet, 
nicht eindeutig. Zweimaliges Erbrechen kann ja auf ketogene Kost auch beirn normalen 
Kind vorkommen. 

HEYMANN konnte einen zweifelsfreien Anfall bei einem 7jahrigen Madchen provozieren. 
Der Anfall begann nach einem Gemiisetag (300 g Bouillon, 3 Eier, 50 g Fett, 300 g Gemiise). 
16 Stunden vor Anfallsausbruch war bereits Aceton im Harn und in der Atemluft nach­
weisbar. Der Versuch ist aber deswegen nicht ganz rein, weil eine Stunde vor dem Brech­
anfall 1/2 ccm einer I%o-Adrenalinliisung subcutan injiziert worden war. Der Blutzucker 
stieg dabei von 60 mg-% (Niichternwert) auf 100-110 mg.% nach der Adrenalininjektion, 
und gerade auf dem Hohepunkt deren Wirkung erfolgte der Brechanfall. 

SIWE (I) erzeugte bei einem Fall nach PETREN·Diat eine typische Brechattacke. Das 
Kind erbrach in diesem Fall bereits zu Mittag des ersten Versuchstages, nachdem, wie 
SIWE betont, das Kind die ketogene Kost nur mit deutlichem Abscheu zu sich genommen 
hatte. 

STROEM (I) versuchte die Provokation bei 4 Kindern, indem er sie zuerst hungern lieJ3 
und dann ketogene Kost gab. Fall I (81/ 2jahriges Madchen) erbrach bereits nach eintagiger 
N ahrungskarenz und 33 Stunden nach Beginn der ketogenen Kost 4mal. Bei einem zweiten 
Versuch erfolgte 261/ 2 Stunden nach Beginn einer allgemeinen Nahrungskarenz 33maliges 
Erbrechen, der Anfall dauerte zwei Tage (insgesamt 6 Liter Erbrochenes). - Bei den Fallen 
2 und 3 erfolgte 23 Stunden bzw. 16 Stunden nach Beginn der Nahrungskarenz 3maliges 
bzw. 4maliges Erbrechen. - Bei Fall 4 (einem 61/ 2jahrigen Knaben) wurde nach 2 Hunger­
tagen und 51 Stunden ketogener Kost ein Anfall ausgeliist, der 7 Tage lang dauerte und 
bei dem das Kind im ganzen 28mal erbrach (an einem Tag allein lOmaliges Erbrechen)l. 

W ir konnten bei unserem eigenen Fall ebenfalls einen schweren Anfall provozieren. 
Wir gaben dem Kind zum Friihstiick 200 g Tee mit Saccharin, zum 2. Friihstiick 20 g 
Semmel, 30 g Speck und 15 g Butter. Das Kind nahm diese fettreiche Kost mit auJ3erstem 
Widerwillen zu sich. Mittags wurden noch 20 g Fleisch und etwas Gemiise gegeben, worauf 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Da die zweite, groJ3ere Arbeit STROMS mir erst nach 
Vollendung des Manuskriptes vorlag, kann auf sie hier wie auch an anderen Stellen 
dieser Monographie leider nicht mehr ausfiihrlich eingegangen werden. ~ch muJ3 mich daher 
damit begniigen, nur die wichtigsten Ergebnisse der Arbeit STROMs (2) zu besprechen. 
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ein typiseher Anfall begann. Das Kind erbraeh an diesem Tag 79mal, am 2. Tag 13mal, 
am dritten 6mal und am vierten einmal. Der Gewiehtsverlust wahrend dieser 4 Tage belief 
sieh auf 1,8 kg (von 20,4 auf 18,6 kg). Interessant war es, bei diesem Fall den Verlauf der 
Ketonurie zu verfolgen. Aeeton war iiberhaupt erst im Naehtharn (12 Stunden naeh Beginn 
der ketogenen Kost) positiv, wahrend die Aeetonprobe am Naehmittag noeh jedesmal 
negativ ausfiel. Der provozierte Anfall hatte also zu einem Zeitpunkt (mittags) eingesetzt, 
da die ketogene Kost noeh in keiner Weise als solehe gewirkt haben konnte und von einer 
Kohlehydratverarmung des Organismus aueh wohl noeh keine Rede sein konnte. Die 
quantitative Untersuehung des Harnes ergab folgende Werte: 1. Versuehstag 0,454 g Aeeton 
pro Liter (bei 210 cern Harn) , Acetessigsaure in Spuren. 2. Versuehstag 0,222 g Aeeton 
pro Liter (bei 300 cern Harn), Spuren von Aeetessigsaure. 3. Versuehstag 0,116 g Aeeton 
pro Liter (200 cern Harn), Spuren Aeetessigsaure. 4. Versuchstag Spuren Aeeton, keine 
Aeetessigsaure. 5. Versuchstag kein Aceton, keine Aeetessigsaure. P-Oxybuttersaure war 
die ganze Zeit nieht nachweisbar, der Niiehternblutzueker belief sieh am 2. Versuchstag 
auf 99 mg-%. 

Wir gaben oben die positiv verlaufenden Provokationsversuche, die in der 
Literatur mitgeteilt sind, wieder und mochten nur erwahnen, daB nach allen 
zitierten Autoren die provozierten Anfalle in ihrer ganzen Symptomatik und 
mit ihren Allgemeinerscheinungen vollig analog einem typischen Spontananfall 
verliefen. 

Nun fehIt es allerdings nicht an Stimmen von Autoren, die nie einen Anfall 
hervorzurufen vermochten. Schon den oben zitierten Forschern gelang es durch­
aus nicht in allen Fallen, ja nicht einmal stets beim gleichen Kind, durch keto­
gene Kost einen Anfall zu provozieren. 

S~ miBgliickte z. B. der 3. und 4. Versueh bei obenerwahntem Fall KNOEPFELMACHERs 
und 8IWE (2) konnte von 11 Fallen nur zwei positiv reagierende Kinder verzeichnen. 

Andere Autoren [SALOMONSEN (1), SCHLOSS bei Erwachsenen und WEICHSEL) 
konnten bei zahlreichen Fallen nie eine Attacke provozieren. 

SALOMONSEN (1) gab den 6 von ihm untersuchten Kindern eine Diat mit einer Zu­
sammensetzung von Kohlehydrat: EiweiB : Fett wie 1: 1,8 : 5 g. Er meint demzufolge: 
"Wenn aueh nicht bestritten werden kann, daB eine plotzliehe Reduktion der Kohlehydrat­
zufuhr ebenso wie eine Reihe anderer Einwirkungen versehiedener Art moglieherweise das 
den Anfall auslOsende Moment bilden kann, lassen sich doch keine Tatsaehen dafiir vor­
bringen, daB dieses Verhalten irgendwie den Charakter einer festen Regel trii.gt". Zu ii.hn­
lichen Resultaten kommen neben SALOMONSEN aueh andere Forseher, wie z. B. SIWE. 
Die Meinung SALOMONSENS stieB auf Widersprueh, insbesondere von seiten HEYMANNS (2), 
der 1. daran zweifelt, daB es sieh bei allen 6 Kindern SALOMONSENS urn echtes rekurrierendes 
Erbrechen handelte und 2. meint, daB SALOMONSEN zu viel Kohlehydrate bei seinen Ver­
suehen gab (20-30 g Kohlehydrat pro die). Er verlangt, daB man den Kindern zu Provo­
kationsversuchen die Kost von Diabetiker-Gemiisetagen gibt. Dagegen polemisiert SALO­
MONSEN (4), indem er 1. an der Diagnose seiner Falle festhalt und 2. darauf hinweist, daB 
beispielsweise HILLIGER bei seinen Versuchen 25 g Kohlehydrate, KNOEPFELMACHER 27 g 
Kohlehydrate, er selbst aber nur 17,5 g bis 27,3 g Kohlehydrate pro Tag darreichte. Ubrigens 
ware bei zwei neuerlich publizierten Fallen (SALOMONSEN-BJELKE), deren genaue Kranken­
geschiehte mitgeteilt wird, der Versuch mit reinen Gemiise-Buttertagen ebenfalls negativ 
verlaufen. 

Wir wollen hier nicht weiter auf diese Polemiken eingehen. Wir mochten 
vielmehr folgende feststehende Tatbestande beziiglich der Provokation durch 
ketogene bzw. Hungerkost feststellen: l. Es sind zweifellose FaIle von Provo­
kation bekannt. 2. Es muB aber zugegeben werden, daB in manchen, vielleicht 
auch in den meisten Fallen, die Provokation nicht gelingt; ja manchmal gelingt 
beim selben Fall die Provokation das eine Mal und das andere Mal nicht [siehe 
Fall KNoEPFELMAcHER (1)]. 3. Die Hoffnung HEYMANNS, neuropathische 
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Brecher von Kindem mit rekurrierendem Erbrechen durch den positiven Aus­
fall eines Provokationsversuches unterscheiden zu konnen, durfte deswegen 
nur dahin erfullbar sein, daB positive Ergebnisse, nicht aber negative diagno­
stisch verwertet werden konnen. 4. Man muB unbedingt nach den zahlreichen 
uberzeugenden Versuchen SALOMONSENS an normalen Kindem fordem, daB 
als gelungener Provokationsversuch nur ein solcher gewertet werden darf, der 
einen typischen Anfall zur Folge hat. Auch nach unserer Meinung kann man 
daher beispielsweise das beobachtete Resultat von SECKEL, bei dem es nur zu 
zweimaligem Erbrechen kam, nicht als gelungenen Versuch bezeichnen. 

Wie sind aber die Versuche der Erzeugung eines Anfalles von rekurrierendem 
Erbrechen durch kohlehydratarme bzw. durch Hungerdiat vom theoretischen 
Standpunkt aus zu werten 1 Gewohnlich wird von den Anhii,ngem der primaren 
Kohlehydratmangeltheorie angenommen, daB die positiven Resultate durch den 
Entzug bzw. durch die starke Herabsetzung der Nahrungskohlehydrate erzielt 
werden. So erzeuge man kunstlich, was bei den Spontananfallen aus irgend­
welcher unbekannter Ursache heraus geschieht, namlich die Kohlehydratver­
armung des Organismus, die Ketonamie und damit auch den AnfaH selbst. 
Dieser Ansicht muB man aber folgendes entgegenhalten: Wenn tatsachlich die 
Kohlehydratverarmung des Korpers den Anfall hervorruft, so muBte man bei 
jedem zum rekurrierenden Erbrechen disponierten Kind mit nahezu mathe­
matischer Sicherheit einen Anfall durch entsprechende Kost hervorrufen konnen 
(s. auch SALOMONSEN). Dies ist aber, wie wir sahen, durchaus nicht der Fall. 
Es ist nach obiger Ansicht vollig unverstandlich, warum hei einem und dem­
selben Kind bald durch Kohlehydratmangel eine Attacke provoziert wird und 
bald nicht. Unerklart muB es ferner auch bleiben, warum z. B. bei unserem 
Fall ein typischer AnfaH bereits bald nach Beginn der Verabreichung einer 
ketogenen Kost ausgelOst wurde, obzwar von einer Kohlehydratverarmung des 
Korpers noch gar keine Rede sein konnte (die Acetonurie, die als Zeichen des 
Leberglykogenmangels gedeutet wird, setzte erst mehrere Stunden spater ein). 

Gibt es nicht andere, plausiblere Erklarungsmoglichkeiten fUr die positiv aus­
fallenden Provokationsversuche 1 Wir glauben doch. Unser Fall, der mit sicht­
licher Abscheu die ketogene Kost nahm, sowie Fall 2 von SIWE deuten in eine 
ganz andere Richtung. Bei dem Patienten SIWES erfolgte einmal ein typischer 
Brechanfall nach PETREN-Diat, die dem Kinde nicht behagte, bereits nach 
wenigen Stunden. Ein anderes Mal erhielt dasselbe Kind 5 Tage lang groBe 
Fettmengen (nur mit Gemuse als Beilagen), die Nahrung wurde ohne besonderen 
Widerwillen angenommen und es erfolgte keine Brechattacke, obwohl der Blut­
zucker bis auf 50 mg- % sank und die tagliche Acetonausscheidung durch den 
Ham auf 0,85 g stieg. 

Der Ausfall dieser heiden Experimente deutet darauf hin, daB hier bei der 
Hervorrufung der Brechattacken die Kohlehydratverarmung des Korpers eine 
sehr geringe, die nervose Erregung aber eine sehr groBe Rolle spielt (s. auch 
SALOMONSEN). 

Vielleicht sind die Differenzen in den Versuchsresultaten an den verschiedenen Stellen 
auch in dieser Richtung zu deuten: Neben der individuellen Vorliebe bzw. Ablehnung fett­
reicher und kohlehydratarmer Kost bei den verschiedenen Kindem wa.re u. a. noch als 
Voraussetzung wichtig, welchen Standpunkt die betreffende KIinik, an der das Experimen~ 
vorgenommen wird, gegeniiber der Frage der Pathogenese des rekurrierenden Erbrechens 
einnimmt. Es lii.Bt sich ganz gut denken, daB dort, wo man einen positiven Ausfall des 
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Versuchs erwartet, durch die unwillkiirlich einsetzende vorherige Suggestion (entsprechende 
Vorbereitungen, Gesprache der Arzte und Schwestern uaw.) andere Resultate beobachtet 
werden als dort, wo man den Versuch mit mitleidigem Lacheln (der Vollstandigkeit halber) 
durchfiihrt, in der sicheren Erwartung, daB er negativ ausfallen wird. 

Fassen wir die Ergebnisse der Provokationsversuche in Kiirze zusammen, so 
mUssen wir /eststellen, dafJ sie bisher keines/alls einen eindeutigen Beweis in der 
Richtung der Kohlehydratmangeltheorie lie/erten. 

Als weiteres Beweisstiick fiir eine primare Kohlehydratstoffwechselstorung 
der Kinder mit rekurrierendem Erbrechen wird von manchen Autoren die 
angeblich besondere Reaktionsart und -geschwindigkeit auf ketogene Kost bzw. 
Hungerdiiit angefiihrt (abgesehen von der eventuellen Provokation eines Anfalles). 

Nach WEYMULLER-SOHLOSS scheiden Kinder mit "nicht diabetischer Ketosis" bei fett­
reicher Kost groBere Mengen organischer Sauren und Aceton aus als normale. 48stiindiges 
Fasten nach kohlehydratreicher Kost verursacht aber keine Acetonurie und keine merk­
liche Blutzuckerherabsetzung, was nach Angabe der Autoren zeigt, daB verschlechterte 
GIykogenspeicherung oder Zuckermobilisierung keine konstanten atiologischen Faktoren bei 
der Ketosis darstellen. Da bei den 7 Versuchskindern von WEYMULLER-SOHLOSS nur die 
"sekundare Form" des azetonamischen Erbrechens als Diagnose in Betracht kommt, sind 
die Versuche der Autoren hier nicht verwertbar. Dasselbe gilt von den Arbeiten von 
JOSEPHS sowie von RoSS-JOSEPHS, die bei Kindern mit "rekurrierendem Erbrechen" 
16--18 Stunden nach Beginn einer Fastenperiode einen rapideren Blutzuckerabfall ala 
bei normalen beobachteten. 

HILLIGER fand, daB Kinder mit rekurrierendem Erbrechen auf ketogene 
Kost mit einer schnelleren und intensiveren Blutzuckersenkung bzw. Aceton­
urie reagieren als normale Kinder: Auch HEYMANN (1) stellte bei seinem Patienten 
bereits 8 Stunden nach Beginn des Gemiisetages Acetonurie fest, bei einem 
Kontrollkind aber erst nach 18 Stunden. Er meint daher, daB dies u. a. fiir 
eine funktionelle Leberschadigung spreche, da die Leber wahrscheinlich das 
einzige ketonkorperbildende Organ sei. 

Nach GRUND bestand bei 6 Kindern mit rekurrierendem Erbrechen bei 
reiner EiweiB-Fettdiat eine bedeutend starkere Ketonkorperausscheidung als 
bei 6 entsprechend gehaltenen normalen Kindern. 

SECKEL (1) schlieBlich fand folgende Reaktionsbesonderheiten des Kindes 
mit rekurrierendem Erbrechen auf ketogene Kost: Vor allem folgte dem Ein­
setzen der ketogenen Kost bei ihm unverziiglich ein initialer Gewichtssturz 
(also vor dem Erbrechen), was bei dem gesunden Kontrollkind nicht der Fall 
ist. Ferner traten Ketonurie und Sinken der Blutalkalireserven beim Kinde 
mit rekurrierendem Erbrechen sehr viel rascher und friiher auf als beim gesunden 
KontrolIkind. Allerdings war der friiher oder spater erreichte Grad der Blut­
acidose beim Kontrollkind nur wenig geringer oder sogar hoher als beim Patienten. 
SECKEL nimmt auf Grund seiner Versuche eine beschleunigte Acidoseneigung 
und erhOhte Acidoseempfindlichkeit des Brechmechanismus bei Kindern mit 
rekurrierendem Erbrechen an. 

Wahrend oben zitierte Autoren also wichtige Reaktionsunterschiede zwischen 
normalen und zu rekurrierendem Erbrechen disponierten Kindern zu beobachten 
meinten, behaupten andere Autoren, daB ein solcher Unterschied nicht bestiinde. 

So bestreitet KNOEPFELMACHER (1) ganz entschieden, daB sich die Kinder 
mit rekurrierendem Erbrechen durch ein rascheres Auftreten der Ketonurie 
bei ketogener Kost gegeniiber normalen Kindern auszeichnen. Ebensowenig 
konnten WILSON, LEVINE und RIVKIN Unterschiede zwischen normalen Kindern 
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und solchen mit rekurrierendem Erbrechen beziiglich des Verhaltens von Blut­
zucker, Alkalireserven und Ketonurie nach Verabreichung von ketogener Kost 
feststellen. Nach WEICHSEL sowie SIWE sinken die Blutzuckerwerte von nor­
malen und zu rekurrierendem Erbrechen disponierten Kindem bei ketogener 
Kost bzw. Hunger gleich schnell und zu gleich tiefen Werten abo 

In die Wirmis der scheinbar uniiberbriickbaren Widerspriiche, die sich in 
oben wiedergegebenen Angaben dokumentieren, brachten die Mitteilungen 
SALOMONSENS (1) einiges Licht. 

Schon friihere Autoren [LANGSTEIN-MEYER (1), (2), LINDBERG, MOGWITZ, RUMPF, 
TALBOT-SHAW-MORIARTY usw.) betonen, daB gesunde Kinder (besonders junge) auf Hunger 
raseher und intensiver mit Hypoglykamie bzw. Ketonurie als Erwaehsene antworten. 
SALOMONSEN (1) maehte ausgedehnte Versuehe an Kindern mit rekurrierendem Erbreehen 
sowie an zahlreiehen normalen Kindern, indem er sie Hunger- und kohlehydratarmen 
Diaten aussetzte. Es ist dabei sein wesentliehstes Verdienst, auf die besondera groBe 
Variationsbreite del' Reaktionen aueh bei normalen Individuen hingewiesen zu haben. 

So fand er bei gesunden Kindern, die er naeh kohlehydratreieher Vordiat 2-3 Tage 
hungern lieB, ganz wesentliche individueUe Sehwankungon des Blutohemismus, weIll auoh 
aUe bereits naoh 24 Stunden Hunger tiefgreifende Stoffweohselstorungen zeigten: Der 
Blutzuoker fiel naoh 10 Stunden durchsehnittlich von 95 auf 66 mg- %, nach 24 Stunden 
auf 54 mg- %. Dabei variierte die Blutzuckerhohe bei den einzelnen (gesunden) Kindern 
nach 10 Stunden Fasten zwischen 47 und 97 mg-%, nach 24 Stunden zwischen 31 und 
70 mg- %. Gleiohzeitig stieg der Blutaeetongehalt von durchsehnittlieh 15 mg- % naeh 
lOstiindigem Hungern auf 69 (19-121) mg-%, naeh 24 Stunden auf 149 (63-225) mg-%. 
Fast identische Werte zeigten auch unter gleichen Verhaltnissen die Kinder mit rekurrie­
rendem Erbreehen. 

SALOMONSEN gab ferner 12 normalen Kindern eine ketogene Versuchskost (Kohle­
hydrate: EiweiB : Fett wie 1 : 1,8: 5 g). Bei robusten Kindern war die Reaktion darauf nur 
leicht, erst am 2. Tag wurde 1 g Ketokorper dureh den Harn ausgesehieden; es steUte sieh 
kaum eine Storung des Allgemeinbefindens ein. 

Es gab abel' auch stark reagierende Kinder, die sieh meist dureh Sehwachliehkeit, Sen­
sibilitat, Zartheit und Angstlichkeit auszeiehneten. Diese stark reagierenden Kinder 
waren bei del' ketogenen Kost blaB, reizbar, durstig und sehlafrig und erbraehen wohl 
1-2mal. Es kam bei ihnen zu einer Lebersehwellung, zu Gewiehtsabfall und starker Blut­
zuekersenkung(bis 50 mg- %). Der Harn enthielt Komazylinder, die Ketonurie stieg rasch 
an (bis 7,1 bzw. 8,55 g bei einem 5jahrigen Kind). In den Morgenharnportionen war die 
Ketokorperkonzentration boi sohwerer Reaktion relativ groBer als im 24-Stunden-Harn, 
das umgekehrte Verhaltnis fand sieh bei leiehter Reaktion. 

Das Verhalten diesel' gesunden Kinder mit sehwerer Reaktion auf ketogene Kost ent­
sprieht nach SALOMONSEN - abgesehen yom Erbreehen - dem del' Kinder mit rekurrie­
rendem Erbreehen wahrend einer Attaeke, sowohl was die subjektiven wie was die chemisehen 
Befunde anbetrifft. In beiden Fallen handelt es sieh also urn einen akut einsetzenden Kohle­
hydratmangel. Die bei normalen Kindern gefundene Reaktionsvariabilitat fiihrt SALD­
MONSEN auf Variationen in del' GroBe del' Glykogendepots und auf individuelle Unterschiede 
in der Verbrauchsgeschwindigkeit des Zuekers bzw. der Geschwindigkeit der Neubildung 
aus Fetten zuriick. 

Versuche bei Kindern mit rekurrierendem Erbrechen ergaben, daB sie sieh bei ketogener 
Kost wedel' in der Art noch in der Intensitat der klinischen und chemisehen Reaktion von 
den normalen Kontrollkindern mit starker Reaktion untersehieden. 

SALOMONSEN weist auf Grund seiner Untersuchungen die Angaben iiber 
eine starkere und raschere Blutzuckersenkung (HILLIGER, RoSS-JOSEPHS) sowie 
ein rascheres und intensiveres Auftreten der Ketonurie (GRUND, HILLIGER, 
SECKEL, WEYMULLER-SCHLOSS) bei Kindem mit rekurrierendem Erbrechen 
zuriick. Er vermutet, daB aIle abweichenden Resultate der verschiedenen 
Autoren auf einer zu kleinen Anzahl von Kontrollversuchen beruhen bzw. auI 
verschieden starken individuellen Ausschlagen des normalen Stoffwechsels. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 27 
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Es wurde SALOMONSEN gewiB von mancher Seite [HEYMANN (2)] der Vor­
wurf gemacht, daB es sich bei seinen Kindern mit rekurrierendem Erbrechen 
bloB urn neuropathische Brecher handle. Ohne auf diese Streitfrage hier naher 
eingehen zu wollen, glauben wir doch, daB der Wert der Arbeit SALOMONSEN~ 
weniger in der Untersuchung dieser pathologischen Kinder als in der der Normal­
kinder liegt. Denn er konnte ja zeigen, daB die scheinbaren Besonderheiten 
der Kinder mit rekurrierendem Erbrechen, wie sie in der Literatur (s.oben) 
hervorgehoben werden, noch in den Bereich des Normalen gehoren. Sam it 
mUssen wir auch hier wieder sagen, dafJ das Verhalten der Kinder mit rekurrieren­
dem Erbrechen bei ketagener und Hungerdiat ebenfalls keinen Beweis fur einen 
primaren abnarmen Kahlehydratstaffwechsel bzw. eine primare Funktiansstorung 
der Leber (im Sinne HEYMANNs) darstellt 1. 

Das Verhalten der Blutzuckerkurve nach Adrenalininjektian erscheint eben­
falls von besonderem Interesse. 

Nach den heute meist geltenden Anschauungen ist ja die Blutzucker­
erhohung nach einer Adrenalineinspritzung vor allem auf die Mobilisierung 
des Leberglykogens zuruckzufUhren. Ein etwaiger Kohlehydratmangel der Leber 
muBte daher in einer Besonderheit der Blutzuckerkurve aufscheinen. Man 
nimmt gewohnlich an, daB ein normalcr Ausschlag der Blutzuckerkurve nach 
Adrenalininjektion fUr einen genugenden Glykogengehalt der Leber spricht, 
wahrend es bei herabgesetztem Leberglykogengehalt zu einem geringen oder 
pathologischen Verlauf der Blutzuckerkurve kommen soIl. 

Die Blutzuckerkurven nach Adrenalininjektion sind bei Kindern mit rekur­
rierendem Erbrechen wahrend des Intervalles (nach Normalkost) normal [SALO­
MONSEN (1), WALLIS]. 

HEYMANN (1) fand wohl bei seinem Fall im Intervall eine Blutzuckerkurve, 
die durch ihre besondere Flachheit (Blutzucker steigt nur von 80 auf 90 mg- % 
an) auffallt. Doch fehlen hier leider mehrfache Kontrolluntersuchungen, 
es ist daher auch - wie von einer Seite gemeint wurde - an die Moglichkeit 
zu denken, daB verdorbenes Adrenalin bei dem Versuch verwendet wurde. 

Vier Tage nach Beginn der ketogenen PETREN-Diat erhielt SrwE (1) nach Adrenalin­
injektion (1 mg) 2 Blutzuckerkurven, bei denen der aufsteigende Schenkel weniger stell 
war, was immerhin fiir eine gewisse Glykogenarmut des Organismus sprechen soli. 

1 Neuerdings, glaubt wieder STROM (2), bei Kindem mit rekurrierendem Erbrechen 
ein abweichendes Verhalten im Hungerzustand nachweisen zu konnen. Wahrend ein 
8icherer Unterschied gegeniiber normalen Kindem beziiglich der Blutzuckerwerte nicht fest­
stellbar war, fand STROM h6here Durchschnittswerte des Blutaceton8 und des im Harn 
ausgeschiedenen Acetom bei den Kindem mit rekurrierendem Erbrechen. Doch laBt sich 
den mathematisch errechneten Resultaten STROMS folgendes entgegenhalten: SALOMONSEN (1) 
zeigte, daB es unter den normalen Kindem stark und schwach reagierende Individuen 
gibt; erstere kommen in ihrer Reaktionsweise den Brechkindern sehr nahe. Sieht man 
daraufhin die Tabellen STROMS nach, so findet man tatsachlich, daB der Blutacetongehalt 
verschiedener Kontrollkinder sich von dem der Patienten kaum unterscheidet. Aus den 
diesbeziiglichen Versuchen STROMS geht also wohl hervor, daB sich unter seinen Kontroll­
kindern relativ viele schwach reagierende Individuen befanden. Unbewiesen bleibt aber 
unseres Erachtens eine 8peziji8che Bereitschaft der Brechkinder zur erh6hten Blutacetose. -
Eindrucksvoller sind die von STROM mitgeteilten Hamacetonzahlen. Hier hat man den 
Eindruck, daB sich die Brechkinder durch besonders hohe Hamacetonmengen auszeichnen, 
obzwar einzelne Kontrollkinder ihnen auch diesbeziiglich nur wenig nachstehen. Es muB 
weiteren Untersuchungen iiberlassen bleiben, wie die abweichenden Resultate insbesonders 
beim Kontrollmaterial von SALOMONSEN und STROM zu erklaren sind. 
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Auch wahrend der Anlfille konnten SALOMONSEN und BJELKE bei einem 
Kind (3. Anfallstag), SIWE bei mehreren Fallen und wir selbst bei unserem 
Fall (18 Stunden nach Anfallsbeginn) normale Blutzuckerkurven feststellen. 

Eine pathologische Blutzuckerkurve wurde nur von HEYMANN (1) beob­
achtet. Nach einem Gemusetag (300 g Bouillon, 3 Eier, 50 g Fett, 300 g Gemuse) 
bewirkte die Adrenalininjektion einen Anstieg des Nuchternwertes (60 mg- %) 
auf 100-110 mg- % ; auf diesem Niveau blieb der Blutzuckerwert auch wahrend 
der ganzen Beobachtungsdauer (insgesamt 3 Stunden). Die Kurve ist urn so 
bemerkenswerter, da eine Stunde nach der Adrenalinverabreichung fast auf 
dem Hohepunkt ihrer Wirkung die Brechattacke einsetzte. 

ROSS·JOSEPHS sowie SCHLOSS fanden bei Anfallen nur geringe Blutzuckererhohungen 
nach Adrenalininjektion. Doch sind die Falle von RoSS-JOSEPHS in ihrer Diagnose (sekun­
da.re Ketonurien) nicht einwandfrei und SCHLOSS hatte nur Erwachsene als Material zur 
Verfiigung. Es ist aber bisher nicht erwiesen, daB die "azetonamischen Anfalle" bei Er­
wachsenen mit dem rekurrierenden Erbrechen der Kinder identisch sind. Die Unter­
suchungen von RoSS-JoSEPHS und SCHLOSS scheinen uns daher wenig beweiskra.ftig zu sein. 

Was be sagen nun vorgehend mitgeteilte Befunde? Die normalen Blutzucker­
kurven, die SALOMON SEN , SIWE und wir fanden, scheinen vor allem zumindest 
bei den betreffenden Fallen gegen eine Glykogenarmut der Leber wahrend der 
Anfalle zu sprechen. SIWE meint, daB die normale Steigerung des Blutzuckers 
urn 100 % des Ausgangswertes das V orhandensein des Leberglykogens beweist, 
da der Blutzuckerwert zu schnell anstieg, als daB man etwa eine Beschleunigung 
der Umbildung von Fett in Zucker annehmen konnte. 

Nach den in der Literatur meist geauBerten Meinungen muB man tatsachlich 
annehmen (Literatur s. KUGELMANN, STROEBE u. a.), daB der erhohte Blut­
zuckergehalt nach Adrenalininjektionen vor allem aus dem Leberglykogen 
stammt. Allerdings darf auch nicht verschwiegen werden, daB experimentell 
gelegentlich bei praktisch leberglykogenfreien Tieren (WERTHEIMER u. a.) starke 
Hyperglykamie nach Adrenalininjektion beobachtet wurde. 

Ferner sprechen die Versuche, wie schon HEYMANN hervorhebt, gegen die 
Annahme einer Leberglykogensperre in irgendeiner Form bzw. einer mangelhaften 
Mobilisierbarkeit der Leberkohlehydrate, ahnlich wie wir sie etwa von der 
Glykogenspeicherkrankheit kennen. Denn diese zeichnet sich ja u. a. gerade durch 
die kaum vorhandene Blutzuckererhohung nach Adrenalinverabreichung aus. 

"Obrigens zeigten auch die Respirationsversuche von LEVINE, WILSON und RIVKIN, 
daB von einer mangelnden Glykogenolyse bei rekurrierendem Erbrechen keine Rede sein 
kann. 

Was die pathologische Blutzuckerkurve bei HEYMANNS Fall betrifft, so 
steht sie, wie wir nochmals hervorheben mochten, in der Literatur vereinzelt 
da. Sie kann daher - wenigstens vorlaufig - keinen Anspruch auf Verall­
gemeinerung erheben. HEYMANN halt die lange Dauer der Hyperglykamie bei 
seinem Fall mit groBer Wahrscheinlichkeit fur den Ausdruck einer Leber­
schadigung (ISAAK, TANNHAUSER und FITZER). 

Die Blutzuckerkurve wurde aber nicht am Beginn eines Spontananfalles, 
sondern bei Ausbruch einer durch ketogene Kost provozierten Attacke ge­
wonnen. Es ware zu bedenken, ob nicht solche Kurven gelegentlich nach kohle­
hydratarmer Kost (ganz unabhangig yom acetonamischen Brechanfall) zustande 
kommen. Daher konnen wir das Ergebnis des Versuches von HEYMANN besten­
falls als Ausdruck einer Schadigung der Leber durch die vorhergehende ketogene 

27* 
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Kost anerkennen; keinesfalls aber scheint sie uns einen Beweis fiir eine primiire 
Leberschiidigung bei Spontananfiillen des rekurrierenden Erbrechens darzustellen. 

SchlieBlich noch als letzter Punkt: die Unabhiingigkeit des Anfalles vom 
Adrenalin. Nach SIWE, bei dessen einem Fall ebenfalls - wie beim Fall HEY­
MANN - auf dem Hohepunkt der Adrenalin-Blutzuckerkurve (210 mg- %) eine 
Brechattacke auftrat, sprache dieser Vorfall fiir eine gewisse Unabhangigkeit 
des Blutzuckerniveaus yom Erbrechen. Doch lie Be sich deswegen nicht eine 
vollige Unabhangigkeit behaupten. Denn, falls das Adrenalin (bzw. die Blut­
zuckererhohung) nicht sehr schnell den Brechmechanismus beeinflussen sollte, 
miiBte der relativ schnell voriibergehende Adrenalineffekt nicht notwendiger­
weise die ganze Storung beheben. HEYMANNS SchluB, daB der Adrenalinmangel 
deswegen nicht die Ursache der Anfalle sein konne, da sie sogar bei Adrenalin­
zufuhr i. e. Blutzuckersteigerung auftreten konnten, sei daher nicht zwingend. 

Nach unserer Meinung spricht - im Sinne HEYMANNS - die Tatsache, 
daB eine ausgesprochene Hyperglykamie einen Anfallsausbruch nicht einmal 
verzogern kann, doch sehr gegen eine wesentliche pathogenetische Bedeutung 
der Hypoglykamie beim rekurrierenden Erbrechen; iibrigens steht diese Tat­
sache vollig mit anderen neueren Erfahrungen, die wir bereits friiher darlegten, 
im Einklang. 

Was die Adrenalinwirkung als solche - vom Blutzucker abgesehen - betrifft, so konnte 
man sogar an einen kausalen Zusammenhang der Gleichzeitigkeit von Adrenalininjektion 
und Anfallsbeginn bei den Fallen von SIWE und HEYMANN denken. 

Denn wenn man iiberhaupt den AnfaH des rekurrierenden Erbrechens als durch Glykogen. 
verarmung der Leber entstanden auffaBt, so ware es immerhin moglich, daB das Adrenalin 
eine weitere Entglykogenisierung der durch die ketogene Kost ohnedies glykogenarmeren 
Leber hervorruft. Diese Hypothese scheint allerdings kaum durch weitere Versuche der 
Literatur gestiitzt und muB daher vorlii.ufig als durchaus unbewiesen gelten. 

J edenfalls geht aus obigen Darlegungen hervor, daf3 auch die Adrenalinversuche 
bisher keine sichere Stiitze fur die Leber- bzw. Kohlehydratmangeltheorien lieferten. 

Dasselbe gilt auch fiir die Belastungsprufungen mit Zucker. Wahrend des 
anfallsfreien Intervalls fand SECKEL eine normale Blutzuckerkurve nach ein­
maliger Dextroseverabreichung. SIWE (1) konnte bei einigen Fallen zwar nach 
Glykosebelastungnur einen unbedeutenden Anstieg des Blutzuckers und nach­
her ziemlich betrachtliche hypoglykamische Phasen beobachten. Doch kommt 
das, wie er selbst betont, auch bei Kindern mit nervos funktionellen Sto­
rungen vor. 

Ahnlich negativ fielen die Versuch HEYMANNS (1) und unsere eigenen bei 
dreimaliger Dextrosegabe (STAUB-TRAUGOTT) aus. 

FAN CONI (1) fand bei einem Fall lO Tage nach einem Anfall ein normales 
Resultat der Blutzuckerbelastungspriifung der Leber, bei einem anderen Fall 
allerdings fehlte der Staubeffekt. Wir selbst sahen bei unserem Fall lO Tage 
nach einem sehr heftigen Anfall eine normale STAUB·TRAUGOTTSche Kurve. 
FANCONIS Befund kann, wie er selbst meint, als Folge des Hungers (Analogon 
zum Hungerdiabetes), also als sekundare Schadigung betrachtet werden. 
STROM (2) konnte neuerdings ebenfalls nach Anfallen Herabsetzung der Kohle­
hydrattoleranz (bei einmaligen Glykosegaben) feststellen. 

HEYMANN fand nach kurzer Kohlehydratkarenz langsameres Absinken des 
Blutzuckers nach einmaliger Dextrosegabe. 
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Die Galakto8eprufung fiel bei unserem Fall J. M. im anfallsfreien Intervall 
normal aus. 

Auf Grund der Belastungspriifungen mit Zucker konnen wir mit Sicherheit 
ein normales Funktionieren der Kohlehydratstoffwechselregulation wahrend des 
Intervalles annehmen. Was die Versuche betrifft, die unmittelbar nach den 
Anfallen durchgefiihrt wurden, so beweisen diese bei manchen Fallen nur 
eine sekundare Insuffizienz der Kohlehydratstoffwechselregulation oder evtl. 
eine sekundare Leberschadigung. 

Die therapeuti8chen Erfolge der Zuckertherapie al8 Bewei8 der Kohlehydrat­
mangeltheorie. Dis bisweilen beobachtete prompte Wirkung einer enteralen oder 
parenteralen Zuckertherapie wurde von bestimmten (besonders amerikanischen 
Autoren) als Beweis fiir die Richtigkeit der Kohlehydratmangeltheorie des 
rekurrierenden Erbrechens angesehen. Diese Ansicht wurde von anderer Seite 
ebenso scharf bekampft. Hier sollen nur die schlagendsten Gegenbeweise wieder­
gegeben werden. 

Vor allem kann von einer zuverlassig prompten Wirkung der Zuckertherapie 
auf das Erbrechen durchaus nicht immer die Rede sein (s. S.399). Ferner muB 
man beim rekurrierenden Erbrechen stets auch ohne Therapie ein plotzliches 
Aufhoren des Erbrechens erwarten, so daB nie mit Sicherheit zu entscheiden ist, 
ob der Anfall wirklich infolge der momentanen Therapie zum AbschluB gelangte. 
Man muB weiter auch mit der suggestiven Wirkung einer parenteralen Zucker­
therapie stets rechnen. SchlieBlich kann aber auch derjenige, der die primare 
Kohlehydratstoffwechseltheorie ablehnt, erwarten (s. Kapitel iiber die Therapie), 
daB sich bestimmte Symptome des rekurrierenden Erbrechens durch die Zucker­
therapie bessern lassen. Deshalb kann man diese Erfolge keinesfalls als giiltige 
Beweise fiir die eine oder andere Theorie ansehen. 

Obduktionsbefunde. Die gelegentlich autoptisch vorgefundene Leberschadi­
gung (Verfettung) wurde wohl als Beweis fiir eine primare Beteiligung der Leber 
beim Anfall aufgefaBt, doch geschieht es nach unserer und vieler anderer Autoren 
Meinung mit Unrecht. Denn fettige Degeneration oder Fettinfiltration der 
Leber sind mit viel groBerer Wahrscheinlichkeit als rein sekundare Verande­
rungen aufzufassen (Fetteinwanderung nach Kohlehydratverarmung oder dege­
nerative Veranderungen infolge Exsikkose usw.). 

Fassen wir nun alles das zusammen, was bisher an Argumenten und Gegen­
argumenten zur Theorie der Entstehung des rekurrierenden Erbrechens auf 
Grund einer primaren KohlehydratstoffwechselstOrung bzw. einer primaren 
LeberstoffwechselstOrung vorgebracht wurde, so miissen wir feststellen, daB 
kein endgiiltiger Beweis fiir diese Theorie bisher erbracht wurde. Es wurden 
im Gegenteil sehr gewichtige Einwande gegen sie erhoben. Immerhin muB man 
sagen, daB die Frage noch nicht ganz geklart ist, wenn auch in dem Streite der 
Theorien sich in den letzten Jahren die Waagschale eher zuungunsten der 
Stoffwechseltheorie zu neigen scheint. 

5. Rekurrierendes Erbrechen - eine prim are Fettstoffwechselstorung. 
In der Acetonurie sahen besonders friihere Autoren den Ausdruck einer 

primaren FettstoffwechselstOrung. So halt vor allem HECKER Erbrechen und 
Acetonamie fiir die Manifestationen einer StOrung im Abbau des Fettes, wobei 



422 K. WALLIS: 

er als Basis eine besondere Disposition der Kinder annimmt (Infantilismus 
gewisser Organsysteme oder Zellgruppen, die zur Fettverdauung in besonderen 
Beziehungen stehen). 

Er versucht diese These mit folgenden ArfSumenten zu begriinden: 1. Emp­
findlichkeit der Kinder gegen gewisse Nahrungsfette, 2. die Entstehung der 
Acetonkorper aus Fett und EiweiB iiberhaupt, 3. Beziehung der Acetonkorperaus­
scheidung zum Nahrungsfett, 4. Sektionsprotokolle (fettige Leberdegeneration), 
5. Blutbefunde: Lymphocytose besonders im Anfall (Riickstandigkeit in der 
Entwicklung des weiBen Blutbildes, Beziehungen der Lymphocyten zum Fett­
stoffwechsel). - Die Kinder mit rekurrierendem Erbrechen stehen nach der 
Meinung HECKERs dauemd an oder nahe der Toleranzgrenze fiir Fettverdauung, 
bei deren "Oberschreitung es zum Anfall kommt (Saurevergiftung 1). Die Theorie 
RECKERS, der verschiedene andere Autoren (FURNO, MmALBELL, MOSER, PAC­
CHIONI u. a. m.) beipflichteten oder ahnliche zur Seite setzten, ist heute in ihrer 
Beweisfiihrung nicht mehr zwingend. Empfindlichkeit der Kinder gegen gewisse 
Nahrungsmittel mag wohl vereinzelt bestehen, ist aber sicher nicht die Regel. 
Gerade der Versuch, durch besonders groBe Fettmengen (falls nicht gleichzeitig 
die Kohlehydrate eingeschrankt wurden) Anfalle zu erzeugen, miBgliickte stets. 
DaB die Acetonkorper vorziiglich Tochtersubstanzen des Fettes sind, ist wohl 
zweifellos, doch beweist es in keiner Weise, daB es sich beim rekurrierenden 
Erbrechen deswegen urn eine primiire StOrung der Fettverbrennung handeln 
muB (s. S.410). Die bei Obduktionen gefundene fettige Degeneration der 
Leber ist nach unseren heutigen Anschauungen nur eine sekundare Veranderung. 
Was schlieBlich die von HECKER behauptete regelmaBige Lymphocytose bei 
Anfallen betrifft, so konnten wir (S.391) zeigen, daB zahlreiche neuere Unter­
suchungen diese Regel nicht bestatigen konnten. Wenn femer MIRALBELL 
als weiteren Beweis der Theorie einer primaren Fettstoffwechselstorung die 
Vermehrung der Blutketokorper (besonders der fJ-Oxybuttersaure) auch im 
Intervall anfiihrt, so stehen bisher positive Resultate von Nachpriifern in 
dieser Richtung aus. SALOMONSENS groBes Reihenmaterial zeigt jedenfalls das 
Gegenteil. 

WEYMULLER und SCHLOSS beobachten, daB normalerweise der ketogene 
EinfluB einer fettreichen Diat durch Ablenkung des absorbierten Fettes yom 
Stoffwechsel und seine Deponierung in den Geweben verringert wird, was auch 
den Beobachtungen anderer Autoren entspricht. WEYMULLER und SCHLOSS 
meinen nun, daB bei Kindem mit "Neigung zur Ketosis" diese Ablenkung des 
Fettes yom Stoffwechsel weniger deutlich sei als bei normalen Kindem. Sie 
sehen daher in einer groBeren Tendenz der "pradisponierten Kinder", einge­
fiihrtes oder Korperfett zu verbrennen, einen moglichen Faktor der abnormen 
Disposition zur Ketose. Ahnlich lauten die Mitteilungen von WILSON, LEVINE 
und RIVKIN iiber ihre Beobachtungen an einem Kinde mit rekurrierendem 
Erbrechen. Dazu ist zu bemerken, daB die Beobachtungen WEYMULLERS und 
SCHLOSS' gerade an Kindern gewonnen wurden, die durchwegs sekundare Ketosen 
anlaBlich von Infekten aufwiesen, so daB auch die SchluBfolgerungen fiir das 
rekurrierende Erbrechen vorlaufig nicht zwingend sind. - Die Mitteilungen 
von WILSON, LEVINE und RIVKIN bediirfen, da sie nur einen einzigen Fall 
betreffen, noch der "Oberpriifung. 



Das rekurrierende Erbrechen mit Acetonamie. 423 

6. Endokrines System nnd reknrrierendes Erbrechen. 
DaB die Driisen mit innerer Sekretion beim Zustandekommen des Krank­

heitsbildes des rekurrierenden Erbrechens sekundar beteiligt sind, wird von 
einer Reihe von Autoren angenommen und ist recht wahrscheinlich. So nenni:m 
ZADE neben anderen Storungen eine gleichzeitige Inkretstorung des Thymus 
und LEREBOULLET-BoHN neben der Leberinsuffizienz auch eine solche des 
Pankreas. FANCONI denkt, wie wir bereits friiher (s. S.390) ausfUhrten, im 
,,2., hyperglykamischen" Stadium an eine Unterfunktion der Pankreasinkretion 
(entsprechend dem Hungerdiabetes). 

Es gibt aber auch eine Anzahl von Autoren, die als primiire Ursache des 
rekurrierenden Erbrechens eine Storung der Inkretion ins Auge fassen: Nach 
SCHIFF (2) und KUPPERS kommt Hyperinsulinismus in Frage. Nach der Meinung 
von HILLIGER und TERRIEN konnen die Nebennieren nicht jene Stoffe bilden, 
die normalerweise die Leber zur Abgabe des Glykogenvorrates als Zucker fiir 
das Blut veranlassen. SIWE zieht eine nervose Hemmung der Adrenalinzufuhr 
und eine dadurch herbeigefiihrte Hemmung der Glykogenolyse in der Leber 
in Betracht. BIEDERMANN wieder halt im Gegenteil einen dauernden Hyper­
adrenalismus bei neuropathischer Konstitution fUr wahrscheinlich. Der dauernde 
Hyperadrenalismus wiirde eine gewisse Glykogenarmut der Leber bewirken; 
diese Glykogenarmut wiirde bei akuten Anlassen verstarkt und hatte vermehrte 
Fetteinwanderung in die Leber und Ketokorperbildung zur Folge. 

Eine ins Detail gehende Besprechung der Driisentheorien konnen wir uns 
an dieser Stelle deswegen versagen, da sie an entsprechender Stelle (Kohle­
hydratstoffwechseltheorien bzw. neurogene Theorien) behandelt werden. Es 
moge hier nur erwahnt sein, daB eine sekundiire Beteiligung mancher Driisen 
mit innerer Sekretion (besonders des Pankreas) bei rekurrierendem Erbrechen 
moglich ist (s. das Kapitel iiber Blutzucker S. 390, iiber die Zuckerbelastungs­
priifungen S. 420 usw.). Eine primiire Storung der Pankreasinkretion erscheint 
uns unwahrscheinlich (Fehlen einer konstanten Hypo- oder Hyperglykamie 
wahrend der Anfalle, die Unmoglichkeit, Anfalle durch Insulin zu provozieren, 
negativer Ausfall der Zuckerbelastungsproben im Intervall usw.). 

Auch auf die Annahme einer primiiren Nebenniereninsuffizienz (Hypofunk­
tion) wurde eigentlich zum Teil bereits im Kapitel iiber primare Kohlehydrat­
stoffwechselstorungstheorien eingegangen. Schon die oft beobachteten nor­
malen und iibernormalen Blutzuckerwerte wahrend der Anfalle sowie das Ver­
sagen der Adrenalintherapie (auch· prophylaktisch) sprechen gegen die Theorie 
einer rezidivierenden Nebennierenunterfunktion, die auch sonst in keiner Weise 
experimentell gestiitzt ist. Es fehlen vor allem aIle Zeichen einer Nebennieren­
insuffizienz wahrend der Anfalle, wie wir sie beim Morbus Addison haufig an­
treffen: Die Veranderungen des Blutbildes (Eosinophilie, Lymphocytose, Ver­
minderung der Neutrophilen), eine wesentliche Herabsetzung des Blutdruckes, 
die Herabsetzung der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems (auf Adre­
nalin, Pilokarpin und Atropin), hohe Toleranz auf Zuckerzufuhr usw. 

Was die Annahme eines Hyperadrenalismus betrifft, so wird bei den neuro­
genen Theorien auf sie noch eingegangen. 

SchlieBlich fiihren noch ANSELMINO und HOFFMANN die Anfalle von rekur­
rierendem Erbrechen (ebenso wie die Hyperemesis gravidarum) auf eine "Ober­
produktion des von ihnen entdeckten Stoffwechselhormons des Hypophysen-
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vorderlappens zuriick. Dieses Hormon soIl die Fettverbrennung im Korper 
regulieren und bei "Oberproduktion u. a. eine pathologische Acetonurie hervor­
rufen. Die Diskussion iiber dieses Hormon erscheint noch nicht abgeschlossen. 
Aber wenn man auch die Wirksamkeit dieses Hormons annimmt, ware damit 
das Geschehen bei rekurrierendem Erbrechen als Ganzes noch nicht geklart, 
besonders was die Brechanfalle betrifft. 

7. Das rekurrierende Erbreehen als anaphylaktisebes Symptom. 
Die Moglichkeit, daB die Anfalle von rekurrierendem Erbrechen ihre be­

sondere Ursache in einer "Oberempfindlichkeit der Kinder gegeniiber bestimmten 
Nahrungsmitteln hat, wurde friiher ofters erwogen. So denken PACCHIONI, 

fuRNO u. a. an eine besondere "Oberempfindlichkeit gegeniiber Nahrungsfetten. 

Eine solche ist aber schon deswegen wenig wahrscheinlich, weil die Anfalle 
ja (bei Spontananfallen) gewohnlich bei der gleichen Nahrung auftreten, die 
auch wahrend des anfallsfreien Intervalles gegeben wurde. Man miiBte daher 
annehmen, daB die Kinder zeitweise gegen bestimmte Nahrungsmittel iiber­
empfindlich sind und zeitweise nicht. Kostveranderungen, die in einer beson­
deren ErhOhung der Nahrungsfette im Verhaltnis zu den Kohlehydraten bestehen 
und bisweilen Anfalle provozieren, beruhen meist nur auf quantitativer, nicht 
aber qualitativer Veranderung. Solche durch ketogene Kost provozierte Anfalle 
konnen daher auch nicht eine Fettiiberempfindlichkeit im Sinne einer Allergie 
beweisen. Als wichtigstes Argument aber gegen die Annahme einer Fettiiber­
empfindlichkeit kann man anfiihren, daB bisher keine prazise Beobachtung 
bekannt geworden ist, nach der bei Kindern mit rekurrierendem Erbrechen 
auf Darreichung gam:; bestimmter Nahrungsfette Anfalle auftraten. Ebenso­
wenig konnte man bisher Auftreten von Anfallen dadurch verhindern, daB 
bestimmte Nahrungsfette nicht gegeben wurden. 

Auch CURSCHMANN meint, daB der Anfall bei rekurrierendem Erbrechen 
anaphylaktisch bedingt seL 

Nach ihm stellt das rekurrierende Erbrechen eine eigenartige Form bzw. Folge von 
infantilen abdominalen Migraneaquivalenten dar, wofiir bei seinem Fall die Migranehereditat 
und ferner die seit 4 Jahren vorausgegangenen leichten Anfalle von Kopf- und Magen­
schmerzen (verbunden mit Erbrechen und Durchfall) sprachen. Nach der Auffassung 
CURSCHMANNS sind abdominale Aquivalente der Migrane im Kindesalter die Regel und 
werden spater zu echter Migrane. Wahrscheinlich gehoren noch exogene und endogene 
Faktoren, besondere Neigung zur Acetonamie infolge irgendwelcher Stoffwechselstorungen, 
starke Reaktion der Kreislauforgane auf Acetona.mie, fieberhafte Infekte usw.) dazu, um 
die Migrane des Kindes zum rekurrierenden Erbrechen zu steigern. Entsprechend seiner 
Auffassung vom Wesen der Migrane zahlt CURSCHMANN auch das rekurrierende Erbrechen 
zu den ailergischen Erkrankungen. 

Die Annahme der Verwandtschaft von Migrane und rekurrierendem Er­
brechen als "vegetativ-nervose" Erkrankungen im Sinne von CURSCHMANN 

ist durchaus nicht von der Hand zu weisen. Solche Zusammenhange wurden 
bereits friiher von anderen Autoren (COMBY, JOSEPHS, RACHFORD) in Erwagung 
gezogen, von mancher Seite (HECKER) aber bezweifelt. Dariiber, daB Kinder 
mit rekurrierendem Erbrechen spater an Migrane leiden, wurde unseres Wissens 
in der Literatur nur ganz vereinzelt berichtet. 

Die Auffassung des rekurrierenden Erbrechens als allergische Erkrankung 
konnte wohl auch noch eine gewisse Stiitze erhalten durch die Berichte iiber 
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gewisse allergische Symptome mancher FaIle wahrend der Attacken und im 
Intervall (s. S. 383). 

Immerhin laBt sich der Anaphylaxietheorie des rekurrierenden Erbrechens 
folgendes entgegenhalten: Beim rekurrierenden Erbrechen ist wahrend der 
Anfalle meist eine Aneosinophilie vorhanden, wahrend man bei einer allergischen 
Erkrankung eine Eosinophilie erwarten miiBte. Wenn CURSCHMANN die 
Aneosinophilie bei seinem Fall auf die gleichzeitig bestehenden Infekte zuriick­
fiihrt, so gilt dies nicht fiir jene FaIle der Literatur, bei denen kein fieberhafter 
Infekt und trotzdem Aneosinophilie bestand (s. S.392). 

Ferner konnte weder CURSCHMANN noch jemand anderer den Nachweis von 
das rekurrierende Erbrechen erzeugenden Allergenen bisher fiihren. - SchlieBlich 
spricht auch die UnbeeinfluBbarkeit des rekurrierenden Erbrechens durch 
Adrenalin (nur SIWE glaubte manchmal einen Effekt von Adrenalin zu sehen) 
nicht gerade fiir eine allergische Genese. 

Wir miissen also vorlaufig wenigstens die Allergietheorien des rekurrierenden 
Erbrechens als durchaus unbewiesen ansehen; soweit es sich bis jetzt beurteilen 
laBt, scheinen die Zusammenhange mit Migrane und allergischen Erkrankungen 
doch mehr allgemeiner Natur zu sein (Erkrankungen bei vegetativ-neurotischen 
Individuen). 

8. Die neurogenen Theorien. 

Die Tatsache, daB, wie bereits oben ausgefiihrt, ein endgiiltiger Beweis 
fiir eine primare Leber-, Magen-, Darm- oder andere Stoffwechselstorung als 
pathogenetische Grundlage des rekurrierenden Erbrechens aussteht, macht es 
begreiflich, daB sehr viele Autoren in einer rein funktionellen Storung des 
Nervensystems seine Ursache suchen. Dies um so mehr, als tatsachlich eine 
ganze Reihe von Momenten in diese Richtung zu weisen scheinen. 

Von FISCHL wird das rekurrierende Erbrechen als ausgesprochene mono­
symptomatische H ysterie aufgefaBt. 

Er fiihrt fiir diese These folgende Griinde an: haufiges Vorkommen der 
Erkrankung in begiiterten Kreisen und oftmals gleichzeitiges in einer Familie 
(Geschwister). Ferner plOtzliches Entstehen der Anfalle ohne nachweisbare 
Ursachen, enorme Intensitat der Erscheinungen, Rezidivieren (mitunter in 
bestimmten Intervallen), plotzliches Aufhoren der Anfalle und momentane 
Wiederkehr der vollen Gesundheit, Auftreten der Attacken nach Aufregungen 
oder nach geistiger und korperlicher Erschopfung und schlieBlich die guten 
Heilerfolge mit nicht atiologisch wirkenden (suggestiven) MaBregeln. 

Ahnliche Meinungen auBern BLOCH, BRINCHMANN, CARrERE und DON­
COURT u. a. 

So bestechend die Auffassung des rekurrierenden Erbrechens als Hysterie 
zu sein scheint, so sind doch die obigen Argumente FIsCHLs nicht durchaus 
zwingend. Die Bevorzugung begiiterter oder intellektueller Kreise, die iibrigens 
von anderer Seite bestritten wird (ZADE), finden wir auch bei sonstigen, durchaus 
nicht auf hysterischer Basis entstehenden Krankheiten (Diabetes, Pyloro­
spasmus usw.). Das plOtzliche Entstehen des Anfalles ohne greifbare Ursache 
spricht nur fiir unsere Unkenntnis der Atiologie und das Auftreten der Attacken 
nach psychischer Erregung u. dgl. muB ebenfalls nicht unbedingt fUr Hysterie 
sprechen, wenn wir nur z. B. an die groBe BeeinfluBbarkeit einer so sieher auf 
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anatomischer Basis beruhenden Krankheit wie des Diabetes mellitus dureh 
psyehisehe Erregung denken. Das plOtzliche Aufhoren der Attacke und die 
spontane Wiederkehr der Gesundheit sind aueh nicht immer zu verzeichnen 
(s. z. B. die Todesfiille nach Ablauf des eigentliehen Anfalles). DaB sehlieBlieh 
unbestrittenermaBen das rekurrierende Erbreehen dureh Suggestivmittel weit­
gehendst beeinfluBt werden kann, muB ebenfalls keinen Beweis fur die hysterisehe 
Genese darstellen. Lassen sich doeh auch sonst bei Kindern dureh Suggestiv­
maBregeln oft Symptome beeinflussen, denen sicherlich anatomiseh bedingte 
Erkrankungen zugrunde liegen. 

Viel groBer ist das Lager der Autoren, die nicht Hysterie als Ursache des 
rekurrierenden Erbreehens ansehuldigen, sondern mehr allgemein eine neuro­
pathische oder iihnliche Grundlage annehmen (BRUCKNER, CZERNY-KELLER, 
HEUBNER, KOSTYAL, LOEVEGREN, SALOMONSEN u. a.). Die heute fuhrende 
neurogene Theorie, die die Ursache des rekurrierenden Erbreehens im vege­
tativen Nervensystem sueht, wurde wohl zum erstenmal von KNOEPFEL­
MACHER (l, 2) formuliert. Man konnte naeh ihm annehmen, daB bei den Kindern 
auf angeborener, oft familiiirer Grundlage ein erhohter Vagustonus bestehe, 
wiihrend das Sympathieus-Adrenalinsystem abnorm leieht erschopfbar wiire. 
Dureh dieses leiehte Uberwiegen des Vagussystems bzw. dureh die Unterfunktion 
des Sympathicus- (Adrenalin-) Systems kiime es bei den Anfiillen zu einer 
Glykogensperre der Leber, d. h. das Glykogen der Leber bleibt in dieser fixiert, 
wiihrend der Blutzuckergehalt sinkt. Eine fernere Folge wiire dann die Keton­
iimie und das Erbreehen. Wiihrend wir naeh unseren heutigen Kenntnissen 
an eine mangelhafte Funktion des Adrenalinsystems (s. S.423) sowie an die 
(nichtkonstante) Hypoglykiimie als Ursaehen des rekurrierenden Erbreehens 
nieht mehr recht glauben konnen, ist es doeh das wesentliehe und bleibende 
Verdienst KNOEPFELMACHERs, auf das vegetative Nervensystem in diesem 
Zusammenhang aufmerksam gemaeht zu haben. 

Bereits ELIAS meint in der Diskussion zu KNOEPFELMACHERS Vortrag in 
der Wiener Gesellschaft fur Kinderheilkunde, daB als Erkliirung die Annahme 
einer peripheren Ubererregbarkeit im autonomen Nervensystem allein genuge. 
Spiiter hebt GEHRT die Wichtigkeit des vegetativen Nervensystems als Ursaehe 
des rekurrierenden Erbreehens hervor und schlieBlieh setzte sieh fur diese 
Theorie neuerdings insbesondere BESSAU ein. Naeh ihm muB man beim rekur­
rierenden Erbrechen zwei Symptomengruppen unterseheiden: 1. die Keto­
korperbildung und Hypoglykiimie infolge der Glykogenverarmung der Leber 
und 2. das Erbreehen. Was die erstere Gruppe betrifft, so nimmt BESSAU 
die Ketonkorperbildung und die Hypoglykiimie als erwiesen an. Die Glykogen­
verarmung der Leber erschlieBt BESSAU aus den seltenen Obduktionsbefundim 
(Fettleber), aus den Blutzuekerkurven nach Adrenalininjektion (SCHLOSS, Ross­
JOSEPHS) sowie aus der Ketonurie. Die akute Kohlehydrataussehuttung beim 
Anfall muB aber naeh BESSAU durehaus nicht der Ausdruek einer Stoffweehsel­
storung sein, sondern durfte hier durch einen zentral-nervosen Reiz, wahr­
seheinlieh auf dem Wege des Sympathicus, erfolgen. BESSAU stutzt sieh dabei 
u. a. auf die Arbeiten von BIX, der eine zentral verursaehte Acetonurie ohne 
Glykogenverarmung der Leber auf Grund seiner Beobaehtungen von Gehirn­
blutungen annimmt, und ROMCKE, der die gleichen Beobachtungen machen 
konnte, die Ketonurie aber als Folge einer nervos bedingten akuten Aussehuttung 
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der Leberglykogenreserve (ahnlich wie bei einer Piqure) auffaBt. Die Ketonamie 
ist also nach BESSAU nicht eine Folge des Erbrechens und der Inanition, sondem 
wird durch die (auf nervosem Wege herbeigefiihrte) Glykogenverarmung der 
Leber verursacht. 

Das Erbrechen wird nach BESSAU nicht etwa durch die momentane Kohle­
hydratverarmung des Korpers oder die Ketonamie, sondem ebenfalls durch 
einen nervosen (parasympathischen) Reiz ausgelOst. 

Nach BESSAU handelt es sich also beim rekurrierenden Erbrechen um zwei 
Symptomenreihen, die durch verschiedene vegetativ-nervose Reize herbeigefuhrt, 
parallel miteinander gehen. 

Dementsprechend sind bei den Kindem mit rekurrierendem Erbrechen 
manchmal je nach dem momentanen Hervortreten des einen oder anderen 
Reizes auch Anfalle von Acetonurie ohne Erbrechen und solche von Erbrechen 
ohne Acetonurie zu beobachten. Allerdings kann es sekundiir auch zu einer 
gegenseitigen Einwirkung dieser Symptome kommen. Das Erbrechen wird 
durch die Ketobildung begiinstigt, vorhandenes Erbrechen aber beschleunigt 
wieder durch den Kohlehydratverlust die Ketokorperbildung ("circulus 
vitiosus"). 

BESSAUS Auffassung, daB es sich beim rekurrierenden Erbrechen urn eine 
zentrale Erregung der vegetativen Zentren (meist ausgelOst durch Infekte) 
handelt, stimmen eine Reihe von Autoren mehr oder weniger zu (SIWE, KOSTYAL, 
LEHNDORF, WEICHSEL, STOLTE usw.), wobei mehrfach die Moglichkeit eines 
Umweges iiber gewisse Driisen mit innerer Sekretion (besonders Nebennieren, 
Pankreas) erwogen wird. 

Es muB allerdings zugegeben werden, daB einzelne Punkte, auf die sich BESSAU 
stiitzt, keine allgemeine Giiltigkeit haben. Dies gilt vor allem von der Hypo­
glykamie, die gewiB nicht als standiges Symptom des rekurrierenden Erbrechens 
gelten darf. Auch die von BESSAU als Beweis fiir die Glykogenverarmung 
der Leber herangezogenen Adrenalin-Blutzuckerkurven nehmen durchaus nicht 
immer den von SCHLOSS und Ross-JosEPHs beschriebenen Verlauf (s. S.418). 

Dazu kommt noch, daB es sich bei den Fallen von SCHLOSS um Erwachsene und bei 
denen von RoSS-JOSEPHS zum groBen Teil um "sekundare Formen" des rekurrierenden 
Erbrechens handelt, weswegen diese Untersuchungen nur wenig beweiskraftig sind. 

Immerhin bleiben mehrere Punkte, die fiir das Vorhandensein einer Leber­
glykogenverarmung wahrend des Anfalles sprechen: die Obduktionsbefunde 
(Fettleber), die Ketonamie, fiir die bisher wenigstens keine bessere Erklarung 
existiert; schlieBlich zeigen die Versuche bei normalen Kindem, daB eine kiinst­
lich herbeigefiihrte Kohlehydratverarmung des Organismus bei ihnen (abgesehen 
von den Brechanfallen) u. U. vollig analoge Geschehnisse herbeifiihrt, wie wir sie 
von den Spontananfallen beim rekurrierenden Erbrechen kennen. N ormale 
und iibernormale Blutzuckerwerte wahrend der Anfalle miissen nicht unbedingt 
gegen eine Glykogenverarmung der Leber sprechen, wenn man u. a. die mangelnde 
Glykogenspeichermoglichkeit einer geschadigten (Fett-) Leber in Betracht zieht. 
Das gleiche gilt von den normalen Adrenalin-Blutzuckerkurven bei rekur­
rierendem Erbrechen (s. Versuche WERTHEIMERs, der zeigen konnte, daB auch 
unter Umstanden, zumal wahrend einer Acidose, trotz glykogenfreier Leber 
normale Blutzuckerkurven nach Adrenalininjektion beobachtet werden konnen). 
Vielleicht kommt aber, wie FREUDENBERG meint, die Ketonamie gar nicht 
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uber dem Umweg einer Glykogenverarmung der Leber, sondern direkt durch 
eine Storung der fettregulierenden vegetativen Gehirnzentren zustande (s. die 
Arbeiten WERTHEIMERs u. a.). Ebenso konnte man sich auch die Entstehung 
der EiweiBstoffwechselstorung und zum Teil wenigstens die anfanglichen Tempe­
ratursteigerungen bei den Anfallen durch vegetativ-nervose Storungen erklaren. 

Fur die Auffassung des rekurrierenden Erbrechens als vegetative Neurose 
spricht jedenfalls eine Anzahl von Punkten: UnbestrittenermaBen handelt es 
sich bei allen Fallen von rekurrierendem Erbrechen urn vegetativ stigmatisierte 
Kinder. Das Erbrechen hat beim rekurrierenden Erbrechen ausgesprochen 
cerebralen Charakter. Die Tatsache, daB der einzelne Anfall durch die ver­
schiedensten Ursachen (nicht nur Infekte, sondern auch psychische Traumen, 
Erschopfungszustande usw.) ausgelOst werden kann, stimmt mit der erfahrungs­
gemaB starken BeeinfluBbarkeit des vegetativen Nervensystems durch aIle 
moglichen Reize uberein. DaB es trotz volliger Funktionstuchtigkeit aller in 
Betracht kommenden Erfolgsorgane - bisher wurden mit Sicherheit immer 
nur Funktionsstorungen wiihrend oder unmittelbar nach einem Anfall beobachtet, 
weswegen man sie wohl als sekundar bedingt auffassen muB - zu den Anfallen 
kommt, spricht ebenfalls fur die neurotische Genese; schlieBlich stellt auch der 
Urn stand , daB vor allem auf vegetative Zentren wirkende Beruhigungsmittel 
nach neueren Erfahrungen die beste und sicherste Therapie des rekurrierenden 
Erbrechens sind, einen weiteren Beweis fur die neurogene Theorie dar. GewiB, 
die Theorie einer vegetativ-neurotischen Genese kann auch in der Formulierung 
BESSAUS noch als keine endgultige Losung des Problems aufgefaBt werden. 
Vieles, wie die eventuelle Annahme eines standigen Hyperadrenalismus (BIEDER­
MANN), die Beteiligung des Pankreasinselapparates und anderer Drusen mit 
innerer Sekretion usw. scheint heute noch auf vollig hypothetischem Grunde 
zu stehen. Dementsprechend wird auch die Theorie der vegetativ-nervosen 
Genese des rekurrierenden Erbrechens noch manche Modifikation und Um­
stellung durch weitere Untersuchungen erfahren mussen. Immerhin steht sie 
aber heute doch mit den bisher bekannten Tatsachen am besten in Einklang. 



IX. Uber Indikation und Anwendung von 
Schlafmitteln. 

Von 

RUDOLF SCHOEN-Leipzig. 

Mit 1 Abbildung. 

Inhalt. 
Literatur ............ . 
Einleitung. . . . . . . . . . . . . 

I. Uber die Physiologie des Schlafes . 
II. Uber die Pathologie des Schlafes . 

1. Cerebrale Schlafstorungen . . . 
2. Psychogener und korperlich bedingter Schlafmangel 

III. Schlafmittelbehandlung. . . . . . . . . . . . . . . 
1. Klinische Gesichtspunkte fur die Anwendung von Schlafmitteln . 

a) Pharmakologische Voraussetzungen. 
b) Klinische Anzeigestellung . . . . . 
c) Spezielle Schlafmittelbehandlung. . 

2. Nebenwirkungen und akute Vergiftung 
3. Chronischer SchlafmittelmiBbrauch 

SchluB . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Literatur. 

Seite 

429 
434 
435 
441 
442 
444 
447 
448 
448 
454 
457 
466 
474 
477 

ALDAy-REDORMNET, T.: Contribution it l'etude pharmacodynamique et toxicologique de 
Somnifene. Arch. internat. Pharmacodynamic 30, 321 (1925). 

BACHElII, C.: Luminal-Vergiftungen. Slg Vergiftgsfalle 3, 14 (1932). 
BALAZS, J.: TOdliche Paraldehyd-Vergifung. Slg Vergiftgsfalle 2, 151 (1931). 
- Allonal- und Veramonvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 2, 135, 139 (1932). 
- Adalinvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 4, 1 (1933). 
- Noctalvergiftung. Slg Vergiftgsfiille 4, 183 (1933). 
- Sedormidvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 4, 179 (1933). 
- Veramonvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 4, 181 (1933). 
- Vergiftungsstatistik aus Ungarn. Slg Vergiftgsfiille 4, 263 (1933). 
- Schlafmittelvergiftungen. Slg Vergiftgsfalle li, 91 (1934). 
BARLOW, J.: The relative efficiency of a series of analeptics to sublethal and lethal dosages 

of Pentobarbitur, Chloralhydrate and Tribrommethanol. J. of Pharmacol. ill, 1(1935). 
BENNHOLD, H.: Uber gezielte Transporte verschiedener Medikamente vom Injektionsort 

zum Erfolgsorgan. Verh. Ges. inn. Med.1934, 378. - Med. Welt 1933, Nr 4. Zit. nach 
POHLISCH u. PANSE. 

BLUlII, E.: Die Bekiimpfung epileptischer Anfalle und ihrer Folgeersche;nungen mit Pro­
minal. Dtsch. med. Wschr. 1932 I, 696. 

BONSlIIANN, M. R.: Uber Gewohnungs- und Cumulationserscheinungen unter der Wirkung 
von Narcotici beim Hunde. Arch. f. exper. Path. HIli, 659 (1932). 

- Uber Gewohnungs- und Cumulationserscheinungen. II. Versuche mit Phanodorm, 
Luminal, Prominal. Arch. £. exper. Path. 171, 612. 



430 RUDOLF SCHOEN: 

BONSMANN, M. R.: Uber Gewiihnungs. und Cumulationserscheinungen. III. Mitt. zur Frage 
der Vertretbarkeit einzelner Barbitursaurederivate. Arch. f. exper. Path. 172,645 (1933). 

BORBELY, F.: Uber intracystemale Schlafmittelwirkung. Arch. f. exper. Path. 179, 483 
(1935). 

BRUNNING, A.: Noctalvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 3, 203 (1932). 
BRUNN, F.: Experimentelles zum Lungeniidem. Wien. klin. Wschr. 1933 I, 262. 
BURGER, H.: Beitrag zur Atiologie und Symptomatologie exogener Vergiftungen. Mschr. 

Psychiatr. 72, 295 (1929). 
BURGER.PRINZ, H.: Uber das Zwischenhirnsyndrom und das Problem des Schlafes. Mschr. 

Psychiatr.85, 304 (1933). 
Bussow, H.: Phanodorm Delir. Nervenarzt 1935, 362. 
CHRISTIANI, E.: Chronische Bromuralsucht. Mtinch. med. Wschr. 1935 I, 95. 
CLAPARJ)lDE: Arch. de Psychol. 21, 113 (1928). Zit. nach WEESE. 
CLOETTA, M., H. FISCHER u. M. R. V. D. LOEFF: Die Biochemie von Schlaf und Erregung 

mit besonderer Berticksichtigung der Bedeutung der Kationen. Arch. f. exper. Path. 
174, 589 (1934). 

- u. THOMANN: Chemisch.physikalische Untersuchungen zur Theorie der Narkose. Arch. 
f. exper. Path. 103, 260 (1924). 

CROHN, W. H.: Schlafmittelvergiftungen und ihre Behandlung mit Coramin. Slg Vergiftgs­
falle 4, 187 (1935). 

DEMOLE, V.: Pharmakologisch-anatomische Untersuchungen zum Problem des Schlafes. 
Arch. f. exper. Path. 120, 229 (1927). 

- Zur Pharmakologie des Allylisopropylacetylcarbamid. Dtsch. med. Wschr.1928 II, 
1166. 

Discussion on the uses and dangers of hypnotic drugs other than alcaloids. Proc. roy. 
Soc. Med.27, 489 (1934). 

DORRIES, H. u. A. LANGELtDDEKE: Weitere Beobachtungen tiber Phanodormpsychosen 
und Phanodormsucht. Z. Neur. 154, 659 (1936). 

DOST, H.: Zur Physiologie und Phg,rmakologie des Schlafes. I. Methodik der Schlafmittel­
prtifung an Viigeln. Arch. f. exper. Path. 175, 727 (1934). 

- Zur Physiologie und Pharmakologie des Schlafes. II. Vegetative Gifte und Schlaf-
wirkung. Arch. f. exper. Path. 176, 478 (1934). 

Dox, H. W. and B. HOUSTON: J. amer. chern. Soc. 46, 252 (1924). Zit. nach WEESE. 
ECONOMO, V.: Schlaftheorie. Erg. Physiol. 28, 312 (1929). 
- Der Schlaf als Lokalisationsproblem. Jkurse arztl. Fortbildg, Mai 1929. 
EHRHARDT, G.: Die hypnophore Gruppe. Medicin und Chemie II, 1934. S. 356. 
ENDRES, G.: Uber GesetzmaJ3igkeiten in der Beziehung zwischen wahrer Harnreaktion 

und alveolarer CO2-Spannung. Biochem. Z. 132, 220 (1922). 
- Atmungsregulation und Blutreaktion im Schlaf. Biochem. Z. 142, 3 (1923). 
-- Erregbarkeitszustand des Atemzentrums und Blutreaktion. Pfltigers Arch. 203, 80 

(1924). 
- Die physikalisch-chemische Atmungsregulation bei winterschlafenden Warmbltitern. 

Z. exper. Med. 48, 311 (1924). 
ENGEBRETSEN, R.: Uber den Schlaf. Med. Rev. 51, 289 (1934). 
EWEN, J. H.: Sleep and its relationship to Schizophrenia. J. of Neur. 14, 247 (1934). 
FELDNER, A.: Zwerchfelltonus und Schlafstorung. Wien. klin. Wschr. 1933 II, 1076. 
FISCHER, H.: Uber die akute Schlafmittelvergiftung und ihre Therapie. Schweiz. med. 

Wschr. 1935 I, 441. 
FISCHER, R. u. 0. REISCH: Die Nachweisbarkeit von Schlafmitteln in verschiedenem Unter­

suchungsmaterial, namentlich Liquor und Blut. Z. exper. Med. 95, 739 (1935). 
FISCHER, R. u. H. SALZER: Besteht ein Unterschied in der pharmakologischen Wirkung 

von Veramon und dem Gemenge seiner Komponenten? Arch. f. exper. Path. 179, 
327 (1935). 

FLURY, F.: Schlafmittelmi13brauch. Dtsch. med. Wschr. 1934 II, 1155. 
FORSGREN, E.: Uber die Rhythmik der Leberfunktion, des Stoffwechsels und des Schlafes. 

Stockholm 1935. 
FORTANIER, A. H.: Sedormidvergiftung. Z. Neur. 152, 494 (1935). 



Uber Indikation und Anwendung von Schlafmitteln. 431 

FRETWURST, F., J. HALBERKANN U. F. REICHE: Uber Dormalgin und Pernocton und uber 
den Abbau ihrer Barbitursaurekomponente im menschlichen Korper, 1930, 1573. 

-- - - Phanodorm und seine Wiederausscheidung mit dem Harn. Munch. med. Wschr. 
1932 II, 1429. 

- u. H. Voss: Blut und Liquorbefunde bei Barbitursaurevergiftungen. Klin. Wschr. 
1936 I, 126. 

FREY, E.: Uber Sedativa. Munch. med. Wschr. 1934 I, 743. 
FUHRY, H.: Klinische Untersuchungen uber ein neues Schlafmitte!. Dtch. med. Wschr. 

19341, 754. 
GAAL, A. v.: Schlafmittelvergiftung und ihre Behandlung. Sig Vergiftgsfalie 3, 257 (1932). 
GAMPER, E.: Bau und Leistungen eines menschlichen Mittelhirnwesens. Z. Neur. 104, 

117 (1926). 
- u. H. HORN: Klinische Erfahrungen mit dem tempierten Schlafmittel "Profundol", 

Klin. Wschr. 1933 II, 1690. 
GERHARTZ, H.: Adalin-Vergiftung. Sig Vergiftgsfalie 3, 147 (1932). 
GJELEN, M.: Eldoral, ein neuartiges Hypnoticum. Munch. med. Wschr. 1936 I, 93. 
GlRNDT, 0.: Ermittlung der Wirkungsstarke von Schlafmitteln. Schmerz, Narkos3 U. 

Anasth. 1930, H. 3, 81. 
- Zur Einteilung der Hypnotica in GroBhirn- und Hirnstammittel. Verh. dtsch. pharma­

kolog. Ges. 1932, 90. 
-- Die Ermittelung der Wirkungsstarke von Schlafmitteln mit Hilfe der Korpersteliungs­

und Labyrinthreflexe. 1. Mitt. Arch. f. exper. Path_ 164, 118 (1932). 
GLATZEL, H. U. F. SCHMIDT: Akute Somnifenvergiftung. Arch. f. exper. Path. 174, III 

(1933). 
GOLDSCHEIDER, A.: Die nichtmedikamentose Behandlung der Schlafstorungen. Z. physik. 

Ther. 40. 247 (1933). 
GOLDSTEIN: Uber die Neuroregulation. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1931, 9. 
GRAUBER, W.: Chronischer Sedormidgebrauch als Ursache hamorrhagischer Diathese. 

Sig Vergiftgsfalle 0, 161 (1934). 
GROS, 0.: Uber Eldora!' Munch. med. Wschr. 1936 I, 94. 
HAGGARD, H. W. and L. GREENBERG: Antidotes for Strychnine poisoning. J. amer, med. 

Assoc. 98, 1133 (1932). 
HALBERKANN, J. U. F. REICHE: Uber die Ausscheidung einiger viel verwendeter Barbitur­

saureverbindungen mit dem Urin. Munch. med. Wschr. 1927 II, 1450. 
HAMPEL U. HELLER: Die Ausbreitung intracysternal injizierter Stoffe im Liquorraum_ 

Arch. f. exper. Path. 173, 283 (1933). 
HATTINGBERG, H. v.: Seelische Ursachen der Schlaflosigkeit. Dtsch. med. Wschr. 1930 II, 

1280. 
HAUPTMANN: Luminal bei Epilepsie. Munch. med. Wschr. 1912 II, 1907. 
HENDRYCH, F.: Veramonvergiftungen_ Sig Vergiftgsfalle 0, 77 (1934). 
HENNING, N. U. L. NORPOTH: Die Magensekretion wahrend des Schlafes. Dtsch. Arch. klin. 

Med. 172, 558 (1932). 
HERMANN, S.: Die Anwendung des Temperierungsprinzips zur Verlangerung der Wirkungs­

dauer der Schlafmitte!' Klin. Wschr. 1933 II, 1689. 
HESS, W. R.: Die Funktionen des vegetativen Nervensystems. KIin. Wschr. 1930 I, 22. 
- Lokalisatorische Ergebnisse der Hirnreizversuche mit Schlafeffekt. Arch. f. Psychiatr. 

88, H.5 (1930). 
- Der Schlaf. Klin. Wschr. 1933 I, 129. 
- Beitrage zur Physiologie des Hirnstammes. I. Die Methodik der lokalisierten Reizung 

und Ausschaltung subcorticaler Hirnabschnitte. Leipzig 1933_ 
HOCHREIN, M.: Der Koronarkreislauf. Berlin 1933. 
HOFF, H. U. P. WERMER: Uber psychovegetative Schaltungen und ihre Beeinflussung. 

KIin. Wschr. 1928 I, 346. 
HONDELINK, H.: Schlafmittelversuche an Finken. Arch. f. exper. Path. 163, 662 (1932). 
HOPEWELL, ARCH. E.: Treatment of insomnia in nervous u. mental disorders. Brit. J_ 

physic. Med. 9, 39 (1934). 
HORST, V. D.: Zit. nach FOSTANIER. 
HUCKZERMEYER, K.: Ein Fall von todlicher Phanodormvergiftung. Med. KIin. 1930 1,551. 



432 RUDOLF SCHOEN: 

HUSSA, R.: Pernocton als Schlaf- und Beruhigungsmittel. Med. Klin. 1939 I, 587. 
!TALLIE, L. VAN U. A. J. STEENHAUER: Dial-Vergiftung. Slg VergiftgsfiUle 3, 141 (1934). 
KXER, E. U. S. LOEWE: Die Wirkungsvariationen in AUylisopropyl-Barbitursaure-Pyra-

midongemischen. Schmerz, Narkose u. Anaesth. 1929, 323. 
KAPLINSKI, M. S. u. E. D. SCHELMAN: Uber die periodische Schlafsucht. Acta med. scand. 

(Stockh.) 89, 107 (1935). 
- Uber die periodische Schlafrigkeit und periodische Schiafanfalle. Acta med. scand. 

(Stockh.) 89, 346 (1935). 
KEESER, E. U. J.: Uber den Nachweis von Coffein, Morphin und Barbitursaurederivaten im 

Gehirn. Beitrag zum Schlafproblem II. Arch. f. exper. Path. 127, 230 (1928). 
- Die Bedeutung der Sublimation fiir die Erforschung pharmakologischer Fragen. Arch. 

f. exper. Path. 147, 360 (1930). 
KILLIAN, H.: Pharmakologie und Anwendung der Kreislaufanaleptica. Arch. f. exper. Path. 

181, 105 (1936). 
KLEITMANN, N.: Studies on the physiology of sleep VIII. Amer. J. of Physiol. 104, 444 

(1933). 
KLUBER U. KOLKMANN: 1st fortgesetzte Anwendung von Bromural gefahrlich? Miinch. 

med. Wschr. 1936 I, 177. 
KNOTT: Zur Behandlung der nervosen Schlafstorungen mit Lubrokal. Miinch. med. Wschr. 

1933 II, 1475. 
KOHLHOFF: Experimentelle Untersuchungen tiber Coramin. Arch. f. exper. Path. 13G, 331 

(1928). 
KOHN, R. U. M. JACOBI: Qualitative und quantitative Beziehungen zwischen Schlafmitteln 

und Analeptica. Arch. f. exper. Path. 179, 448 (1935). 
KOPPANYI, R., J. M. DILLE und ST. KROP: Studies on barbiturates. VIII. Distribution of 

barbiturates in the brain. J. of Pharmacol. 92, 121 (1934). 
KRAL, A.: Erscheinungsbild der akuten Barbitursaurevergiftung. Arch. f. Psychiatr. 100, 

275 (1933). 
- Zur Pathophysiologie der Commotio cerebri. Med. Klin. 1939 II, 876, 910. 
KRAUS, F.: AUg. Z. Psychiatr. 1933, 101. Zit. nach POHLISCH U. PANSE. 
KROLL, F. W.: Uber das Vorkommen von iibertragbaren schlaferzeugenden Stoffen im 

Hirn schlafender Tiere. Z. Neur. 146, 208 (1933). 
LEGENDRE, R. U. H. PIERON: Z. aUg. Physiol. 14, 235 (1912). Zit. nach WEESE. 
LEHR, F.: Belladenal bei Kreislauferkrankungen unter Beriicksichtigung konstitutioneller 

Faktoren. Med. KIin. 1939 I, 214. 
LENDLE, R.: Untersuchungen tiber den verschiedenen Angriffspunkt einiger Narkotica im 

Zentralnervensystem. Arch. f. exper. Path. 143, 108 (1929). 
LESCHKE, E.: Fortschritte in der Erkennung und Behandlung der wichtigsten Vergiftungen. 

Miinch. med. Wschr. 1932 II, 1439. 
LOEWI, 0.: Uber humorale Ubertragbarkeit der Herz-Nerven-Wirkung. Pfliigers Arch. 

189, 239 (1921). 
MAGNUS, R.: Die KorpersteUung. Berlin 1924. 
- Contribntions to the Pharmacology of posture and of labyrinthe reflexes. XIX. Pyra­

midon, Veramon and Veronal. J. of Pharmacol. 39, 35 (1926). 
MALINIAK, ST.: Observation sur la mobilite dans Ie sommeil. Arch. de Psychol. Genf. 29, 

177 (1934). 
MALONY, A. H.: A comparative Study of the antidotal action of picrotoxin, strychnine and 

cocaine in acute intoxication by the barbiturates. J. of Pharmacol. 49, 133 (1933). 
MARINESOO, SAGER U. KREINDLER: Experimentelle Untersuchungen zum Problem des 

Schlafmechanismus. Z. Neur. 119, 277 (1929). 
MAUTNER: Zit. nach POETZL. Wien. klin. Wschr. 1890 I, 445. 
MERKEL, H.: Adalin-Vergiftung. Slg VergiftgsfaUe 2, 155 (1931). 
MEYER, ERNST: Das Schlafproblem, Prophylaxe und Behandlung der Schlaflosigkeit bei 

Nervenschwachen. Klin. Wschr. 1934 II, 1339, 1364. 
MEYER, F. M.: Einige zahlenmaIlige Ergebnisse an 90 Morphinkranken. Z. Neur. 1M, 499 

(1936). . 
MEYER, J.: Beitrag zur chronischen Bromuralsucht. Miinch. med. Wschr. 1939 I, 535. 
MrNGAZZINI, G.: Klinischer, anatomisch-pathologischer Beitrag zum Studium der Encepha­

litis epidemica. Z. Neur. 63, 199 (1921). 



Ober Indikation und Anwendung von Schlafmitteln. 433 

MORCHEN, F.: Die offentliche Behandlung der Schlafmittelfrage. Med. Welt 1936, Nr43. 
MOLITOR, H. U. E. PiCK: Ober die zentrale Regulation des Wasserwechsels. III. Mitt. 

Arch. f. exper. Path. 1926, 112, 113. 
- - Verstarkte Schlafmittelwirkung durch gleichzeitige BeeinfIussung verschiedener 

Hirnteile. Arch. f. exper. Path. 116, 318 \1926). 
MORAWITZ, P.: Langdauernder Abasingebrauch als Ursache einer hamorrhagischen Diathese. 

Slg Vergiftgsfalle 2, 71 (1931). 
MOSBACHER, F.: Luminalvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 3, 143 (1932). 
MULLER, L. R.: Rhythmik der Lebensvorgange. Klin. Wschr. 1936 I, 3. 
- Ober Ermiidung und iiber Miidigkeit, iiber SchIaf und iiber Erholung. Dtsch. med. 

Wschr. 1936 I, 613. 
- Die Lebensnerven, 3. Auf!. Berlin 1931. 
NAUMANN: Sedormid als Beruhigungs. und Einschlafmittel. Dtsch. med. Wschr. 1928 II, 

1166. 
NAWRATIL: Klinische Erfahrungen mit Phanodorm, einem neuen Schlafmittel. Miinch. 

med. Wschr. 1926 II, 1359. 
OETTEL, H.: Schlafmittelbestimmung im Harn, insbesondere bei Schlafmittelsiichtigen. 

Miinch. med. Wschr. 1936 I, 580. 
PAWLOW: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 44, 42. Zit. nach HESS. 
PU!:RON: Le probleme physiologique du somneil. Paris 1913. 
PICK, E.: Ober Schlaf und Schlafmittel. Wien. kIin. Wschr. 1927 I, Sonderh. 23. 
PILLING, W. E. u. H. KmCHNER: Schlafstorungen undihre Behandlung. Dtsch. med. Wschr. 

1934 I, 945. 
PINKUSSEN, L.: Bemerkungen zu der Arbeit von F. HOLTZ U. CRR. ROGGENBAU. Klin. 

Wschr. 1933 II, 1412. 
POETZL, 0.: Schlafzentrum und Traume. Med. Klin. 1926 I, 1877. 
POHLISCH U. PANSE: SchlafmitteImil3brauch Leipzig 1934. 
POPPER, L.: Vergiftungsstatistik der Jahre 1921-1931 aus WieJJ. Slg VergiftgsfaIIe 4, 

261 (1933). 
PURVES· STEWART, J. and W. WILLCOX: Cisternal drainage in coma from barbiture poisoning. 

Lancet 1934 I, 500. 
REGELSBERGER, H.: Zur Technik der Schlaftiefenmessung und Schlafmittelpriifung. Z. 

kIin. Med. 126, 395 (1934). 
- Das Elektrodermatogramm und die Nahrungsreflexe des Menschen. Erg. inn. Med. 

48, 125 (1935). 
RENNER, A.: Ober SchIafmittel und ihre Wirkungen. Erg. inn. Med. 23, 234 (1923). 
RIEBELING: Veronalvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 2, 157 (1931). 
RORR, K.: Aktuelle Agranulocytose·Probleme. Miinch. med. Wschr. 1936 I, 460. 
ROMINGER: Die Anwendung von Beruhigungs. und Schlafmitteln im Kindesalter. Soz. Med. 

1933, Nr 2. 
ROTHLIN: Zur Pharmakologie vegetativer Stiirungen. Dtsch. med. Wschr. 1934 II, 1498. 
ROWE, ST. N.: Localisation of the sleep mechanism. Brain 68, 21 (1935). 
SALMON, A.: Le attuali vedutte sul somno. Zit. Zbl. Neur. 72, 342 (1935). 
SCHEIDEGGER, S.: Luminalvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 0, III (1934). 
SCHOEN, R.: Beitrage zur Pharmakologie der Kiirperstellung und der Labyrinthreflexe. 

XXIII. Mitt. Die antagonistische Beeinflussung der Narkose durch Erregungsmittel. 
Arch. f. exper. Path. 113, 275 (1926). 

- Neuere Kreislaufmittel und ihre Anwendung bei lebensbedrohlichen Zustanden. Erg. 
Chir. 21, 338 (1928). 

- Ober die Anwendung analeptischer l\littel bei bedrohlichen Zustanden. Klin. Wschr. 
1931 II, 1360. 

- Schlafmittel-Therapie. Klinisches Correferat. Verh. dtsch. pharmak. Ges. 1930. 
Arch. f. exper. Path. 181, 62 (1936) u. Miinch. med. Wschr. 1936 I, 12, 51. 

- u. S. KOEPPEN: Untersuchungen iiber den Angriffsort des Calciums bei der Magnesium­
narkose. Arch. f. exper. Path. 1M, 115 (1930). 

- u. G. LEMMEL: Klinische Erfahrungen mit dem neuen Analepticum Icoral. Klin. Wschr. 
1933 I, 816. 

SCHULTZ, J. H.: Wachen und Schlafen. Dtsch. med. Wschr. 1934 II, 1827. 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 28 



434 RUDOLF SCHOEN: 

SIMONSON, E.: Der heutige Stand der Theorie der Ermiidung. Erg. Physiol. 37, 299 (1935). 
SKINODA, H.: Beitrag zur Kenntnis der Schlafmiosis. Zit. Zbl. Neur. 72, 175 (1935). 
STARKENSTEIN: Die Toxizitat des Veramons, gemessen an seiner Wirkung auf die Atem-

groBe. Klin. Wschr. 1920 I, 114. 
STEINITZER, K.: Versuche mit Schlafmittelkombinationen. Arch. f. exper. Path. 132, 172 

(1928). 
STRAUB, H.: Dber Schwankungen in der Tatigkeit des Atemzentrums, speziell im Schlaf. 

Dtsch. Arch. klin. Med. 117, 397 (1915). 
TAEGER, H.: Pyrazolon und Barbitursaurederivate als Ursache primarer Agranulocytose? 

Slg VergiftgsfiUle 0, 61 (1934). 
THEISEN: Lubrokal bei Hyperemesis gravidarum. Klin. Wschr. 1934 I, 918. 
TOURNAY, A.: Semiologie du sommeil. Essai de Neurologie appliquee. Paris 1934. 
TROMlllER, E.: Schlaffunktion und Schlaforgan. Dtsch. Z. Nervenheilk. 100, 191 (1928). 
URBAN, H.: Wirkung von Schlafmitteln beim Menschen durch Suboccipitalstich. Arch. f. 

exper. Path. 179, 498 (1935). 
VARTIAINEN, A.: Nirvanol-Vergiftung. Slg Vergiftgsfalle 2, 55 (1931). 
VERSTEEGH: Zur Pharmakologie der Korperstellung und der Labyrinthreflexe IV. Der 

EinfluB des Alkohols auf die Stellreflexe. Acta oto-laryng. (Stockh.) 4, 394 (1922). 
VOGT, M.: Die Verteilung von Arzneistoffen auf verschiedene Regionen des Zentralnerven­

systems. Zugleich ein Beitrag zu ihrer quantitativen Mikro-Bestimmung im Gewebe. 
5. Mitt. Barbitursaurederivate. Arch. f. exper. Path. 178, 603 (1935). 

WAGNER, K.: TOdliche Pyramidonvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 2, 113 (1933). 
- Phanodormvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 2, 159 (1931). 
WAGNER U. BUNBURY: Incidence of bromide intoxication among psychotic patients. J. 

amer. med. Assoc. 1930, 95. 
WALKER: Sandoptalvergiftung. Slg Vergiftgsfalle 8, 91 (1935). 
WEESE, H.: Moderne Schlafmitteltherapie und Basisnarkose. Verh. dtsch. pharmak. Ges. 

1936. Arch. f. exper. Path. 181, 46 (1936). 
- u. BLUM: Zur Pharmakologie des Prominal. Die Bekampfung epileptischerAnfalle und 

ihrer Folgeerscheinungen mit Prominal. Dtsch. med. Wschr. 1932 I, 696. 
- u. W. SCHARPF: Evipan, ein neuartiges Einschlafmittel. Dtsch. med. Wschr. 1932 I, 

1205. 
- Pharmakologie des intravenosen Kurznarkoticums Evipan-Na. Dtsch. med. Wschr. 

19331,47. 
WEICHARDT, W.: Dber Ermiidungsstoffe. Dtsch. med. Wschr. 1933 II, 1313. 
WEISS, R.: Hypnotica und Sedativa bei Erkrankungen des Kreislaufs. Med. Klin. 1931) II, 

1628. 
WEIZSAOKER, v.: Dber die Neuregulation. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1931, 13. 
WICHMANN, D.: Das vegetative Syndrom und seine Behandlung. Dtsch. med. Wschr. 

1934 II, 1500. 
WILLCOX, W.: The uses and dangers of hypnotic drugs other than alcaloids. Brit. med. J. 

1934, Nr 3918, 415. 
WINAUS, H. M.: Insomnia. Internat. Clin. I. ser. 40, 39 (1935). 
WUTH, 0.: Dber die Behandlung der Schlafstorungen. Miinch. med. Wschr. 19341, 387. 
- Chronische Bromuralsucht. Miinch. med. Wschr. 1930 I, 474. 
YAMAWAKI: Schlafmittelstudien. 1. Mitt. Dber die Ursache der Weckwirkung der Kalk­

saIze bei Magnesium.Narkose. Arch. f. exper. Path. 138, 1 (1928). 
ZINGERLE, A.: Weitere Untersuchungen iiber Automatose. J. f. Psychiatr. 31,400 (1925). 
ZONDEK, H. U. A. BmR: Brom im Blute bei manisch-depressivem Irresein. Klin. Wschr. 

1932 I, 633, 759. 

Einleitung. 
Seit der Einfiihrung des Chloralhydrats als erstes Schlafmittel (LIEBREICH 

1869) ist nicht nur eine kaum mehr iibersehbare Zahl neuer SchlafInittel ge­
schaffen worden, sondern auch die Ansichten vom Schlaf und den Ursachen 
seiner Storungen haben sich vielfach und grundlegend geandert. Es entspricht 
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der Auffassung der modernen Klinik, pharmakologische Wirkungen im engen 
Zusammenhang mit den Funktionsstorungen zu betrachten, welche behandelt 
werden sollen. Dies liiBt sich vor allem fiir die symptomatische Therapie durch­
fiihren, wozu ja die Schlafmittelbehandlung fast immer geMrt. Es sei mir 
deshalb gestattet, die Besprechung der Wirkung und Anwendung der Schlaf­
mittel auf einer kurzen Darstellung der Ansichten yom Wesen des Schlafes 
und vor allem von den Ursachen seiner Storungen aufzubauen, iihnlich wie 
es auch A. RENNER getan hat, als er 1923 das gleiche Thema in diesen Ergeb­
nissen behandelt haP. Es kommt mir nicht darauf an, eine erschopfende Ober­
sicht iiber aIle vorhandenen oder auch nur iiber die brauchbaren Schlafmittel 
zu geben. Das Ziel ist vielmehr nur die groBeren Gruppen der Schlafmittel 
nach ihren Hauptrepriisentanten zu besprechen und auf therapeutische Einzel­
heiten nur dann einzugehen, wenn ihnen eine allgemeine Bedeutung zukommt. 
Neben den therapeutischen sollen auch toxikologische Fragen beriihrt werden. 
Denn die Vergiftungen und der MiBbrauch von Schlafmitteln sind leider heute 
zu ernsthaften Problemen geworden, mit welchen sich der Arzt vor allen anderen 
auseinandersetzen muB. 

I. TIber die Physiologie des Schlafes. 
Wachen und Schlaf sind die augenfiilligsten unter den rhythmischen Schwan­

kungen, denen viele Lebensvorgiinge unterworfen sind. Es erscheint natiirlich, 
den Schlaf in jeder Beziehung als das Gegenteil des Wachzustandes zu betrachten, 
wie es lange Zeit geschehen ist. Erst der jiingsten Zeit war es vorbehalten zu 
zeigen, daB der Schlaf bestimmte Funktionen im Rahmen des Gesamtorganismus 
zu erfiillen hat, welche ihn durchaus nicht als passiven Zustand ansprechen lassen. 

W. R. HESS erkliirt den Schlaf aus der gesamten Funktionsstruktur des 
Organismus heraus, von welcher er nicht abgelOst werden kann. Ganz allgemein 
wird die Leistungsfiihigkeit des nach auBen, nach der Umwelt eingestellten 
animalen Systems von der Leistung des vegetativen Systems bedingt, welches 
den Ablauf der Lebensvorgiinge in den Korperzellen regelt. Die Wechsel­
beziehungen konnen dabei sowohl auf momentane Entfaltung der Leistungs­
fiihigkeit (Atmung, Kreislauf) als auch auf Dauerleistung (Verdauung) gerichtet 
sein. Das sympathische System dient hauptsiichlich der Energieentfaltung 
(ergotrope8 System, HESS), das parasympathische System der Okonomie, der 
Restitution und dem Organschutz (tropho- und hi8totrope Funktion, HESS). 
Die Einengung der momentanen Leistungsbereitschaft durch parasympathischen 
EinfluB ist dabei nicht als Ziel, sondern als Begleiterscheinung der restitutiven 
Vorgiinge aufzufassen, welche die volle Leistungsfiihigkeit wieder herstellen. 
Wenn wir diese vegetativen Regulationen, deren Ablauf an zahlreichen Organ­
systemen, besonders an der Skeletmuskulatur die HEsssche AuIfassung bestiitigt, 
am Zentralnervensystem selbst betrachten, so finden wir zwar noch mehr un­
gelOste Fragen als sonst, sind aber doch unmittelbar an das Schlafproblem 
herangekommen. 

Der Schlaf dient der Erholung, der Restitution des Organismus, welche 
durch Einengung bestimmter Funktionen erreicht wird. Am auffiilligsten ist 

1 Das Schrifttum bis 1923 findet sich in der Abhandlung von RENNER, diese Erg. 23 
S.234, worauf verwiesen sei. 

28* 
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beim Schlaf die Herabsetzung der Aufnahmefahigkeit fiir auBere Reize, welche 
aber bei starker Reizintensitat jederzeit durchbrochen werden kann. Diese 
rasche Erweckbarkeit unterscheidet den physiologischen Schlaf von patho­
logischen BewuBtseinsstorungen. Auch die Motorik und die bewuBte GroB­
hirntatigkeit ruhen im Schlaf. Das Erloschen der Motorik geht bis zum 
Verlust bestimmter Reflexe, ist also nicht allein die Folge des BewuBtseins­
verlustes. 

Auch im Bereich des vegetativen Systems treten Anderungen mit dem Schlaf 
ein. Die Herzfrequenz und der Blutdruck sinkt, die Atmung wird flacher und 
Iangsamer. Geht man der Ursache dieser Abnahme der VentilationsgroBe nach, 
so ergibt sich eine Anhiiufung von Kohlensaure in der Alveolarluft (H. STRAUB) 
und im arteriellen Blut, verbunden mit einer geringen Verschiebung der aktuellen 
Reaktion nach der sauren Seite, welche mit Sicherheit ais Ausdruck einer herab­
gesetzten Erregbarkeit des Atemzentrums aufgefaBt werden darf (ENDRES). 
Bei normaler zentraler Erregbarkeit wiirde durch Ventilationssteigerung die 
CO2-Ansammlung und Acidosis vermieden. Die Beobachtung ist deshalb wichtig, 
weil wir darin fiir den Sonder/all der Atmung das Verhiiltnis von Reiz und Reiz­
erfolg im Sinne einer herabgesetzten Erregbarkeit verandert finden, d. h. also, 
daB die zentrale Steuerung im Schlaf umgestellt wird. 1m Winterschlaf ist 
die Hypercapnie des Blutes noch erheblich groBer (ENDRES). Entsprechend 
der Schlafacidosis verschiebt sich auch das Gleichgewicht anderer lonen, wie 
es CLOETTA fiir Ca und K nachgewiesen hat. Die Harnabsonderung unit andere 
Driisensekretionen werden vermindert, dabei wird der Harn als Foige der 
Acidosis saurer und phosphatreich (ENDRES). Die Schlafkurve der Magen­
sekretion (HENNING und NORPOTH) zeigt ebenfalls Abnahme bis zu volliger 
sekretorischer Ruhe wahrend der Nacht (10 Stunden). Bei krankhafter fiber­
sekretion (Ulcus duodeni) bleibt die maximale Dauersekretion auch nachts 
bestehen. 

Doch bedeutet der Schlaf nicht allgemein eine Abdrosselung der Lebens­
vorgange. Die Schlafhemmung geschieht vielmehr mit ganz bestimmter Aus­
waJd, wenn auch die Funktionsminderung das Bild vollig beherrscht. Die Ver­
engerung der Pupille, der SchluB der Lider beim Schlaf geschieht durch MuskeI­
kontraktion, also Mehrleistung, ebenso wie der SchiuB der SchlieBmuskeln von 
Blase und Mastdarm. Bei Tieren, welche im Stehen schlafen, ist der Reflex­
mechanismus des Stehens in voller Funktion. Allerdings ist anzunehmen, daB 
der Energieaufwand fiir diese tonischen Leistungen der Muskulatur erheblich 
geringer ist, als fiir die willkiirliche Muskelarbeit des Wachzustandes. Immerhin 
ist die allgemeine FUnktionsminderung im Schlaf durch diese und andere 
Leistungen unterbrochen, wenn es sich auch nicht urn Mehrleistungen gegeniiber 
dem Wachzustand handelt. Der Hinweis von HESS besteht danach zu recht, 
daB die Schlafhemmung mit Auswahl, sogar unter Anpassung an die gegebenen 
auBeren Bedingungen erfolgt und keine allgemeine ist. Wenn auch das auBere 
Bild des Schlafes durch die negative Seite bestimmt wird, so liegt seine wesent­
liche Bedeutung doch in der positiven Leistung: in der Erholung, im Wieder­
aufbau der Korperkrafte und dem Verschwinden der Ermiidung. Die Ein­
schrankung der animalen Funktionen ist offenbar eine Voraussetzung fiir diese 
Aufbauleistung. Wie sie zustande kommt, ist fast vollig ungeklart; an der 
Tatsache wird jedoch niemand zweifeln. 
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Die arztliche Beobachtung kennt eine Reihe von Ereignissen, welche die Zeit des 
Schlafes deutlich bevorzugen. Die Nacht ist die "Zeit der glatten Muskulatur". Nachts 
ist nicht nur die Zahl der Geburten gr6Ber als wahrend des Tages, sondern die 
Nacht, besonders die 1. Halfte ist die bevorzugte Zeit fiir Koliken, besonders der Gallen­
wege, Anfalle von Angina pectoris und Asthma cardiale. Diese Erfahrungen aus der Patho­
logie weisen darauf hin, daB der schlafende Organismus eine gesteigerte Bereitschaft zu 
bestimmten Reaktionen zeigt, welche sich an glattmuskeligen Organen (Darm, Gallenwege, 
GefaBe) abspielen. Das Dberwiegen des parasympathischen Einflusses im Schlaf erscheint 
fiir die Spasmen von Darm und Gallenwegen als auf der Hand liegende Erklarung, wahrend 
bei den kreislaufbedingten Anfallen die Erklarung schwieriger erscheint. Immerhin liegt 
es nahe, auch dafiir die Umsteuerung des vegetativen Tonus mit dem Schlaf irgendwie 
verantwortlich zu machen. 

Die Rhythmik der Lebensvorgange pragt sich am eindrucksvollsten im 
Wechsel zwischen Wachen und Schlafen aus. Die Erholung bringt nicht die 
Ruhe, sondern der Schlaf, weil eben der Schlaf eine positive Phase bedeutet, 
wahrend welcher es zu einem "Aufladen des erschopften Akkumulators der 
Nerven und Muskeln" kommt (L. R. MULLER). Die Umstellung zum Schlaf 
erfolgt durch das Gefiihl der Miidigkeit, also die zum BewuBtsein gekommene 
Ermiidung (L. R. MULLER). Es ist kaum moglich, die Teilfaktoren einzeln 
aufzuzahlen, welche sich an der Umstellung in den Schlafzustand beteiligen; 
Atmung, Kreislauf, Stoffwechsel, Blut sind die wichtigsten Sammelbegriffe. 
Als gemeinsame Grundlage dieser Veranderungen wird die Umstimmung im 
Tonus des vegetativen Nervensystems nach der Seite des Parasympathicus 
angesehen. Die Puls- und Atmungsverlangsamung, die Erweiterung der GefaBe, 
urn nur einige Beispiele zu nennen, laBt klar den erhohten parasympathischen 
Tonus erkennen. Dagegen laBt sich Z. B. die Ruhe des Verdauungskanals, der 
Stillstand der Magensekretion, nicht auf diesen einfachen Nenner bringen. 
Es handelt sich eben auch hier nicht urn den reinen Dualismus der beiden 
autonomen Systeme, sondern urn cerebral geschaltete Vorgange, wobei man 
nur von einem Vorherrschen eines Typus sprechen kann, aber nicht von Allein­
herrschaft. 

Interessant sind in diesem Zusammenhang Beobachtungen REGELSBERGERS 
iiber rhythmische Anderungen des Polarisationswiderstands der Haut, we1che 
nicht durch die GefaBweite, sondern durch vegetativ nervose Einfliisse gesteuert 
werden; sie gehen den Temperaturschwankungen zeitlich parallel, entsprechen 
also nicht vollig der Schlaf-Wachkurve. Auch die rhythmischen Schwankungen 
der Lebertatigkeit (FORSGREN) halten einen nicht mit dem Schlaf zusammen­
fallenden Wechsel ein, ohne daB sie von der Nahrungsaufnahme abhangig sind. 
Immerhin £alIt die Aufbauphase in die Nacht, iiberdauert sie aber urn mehrere 
Stunden. 

Diese Beispiele geniigen, urn zu zeigen, daB die rhythmischen zweiphasischen 
Schwankungen im Organismus nicht durchweg mit dem Wechsel von Wach­
sein und Schlaf zusammenfallen. Es geht daraus hervor, wie auBerordentlich 
kompliziert wir uns die Steuerung dieser Vorgange vorstellen miissen, welche yom 
Zentralnervensystem aus erfolgen. Es erscheint deshalb nicht vollig zutreffend, 
als Ausdruck des Schlafzustandes das Uberwiegen des Parasympathicus an­
zusprechen, bzw. wir miissen uns des Schematischen dieser Auffassung, die 
allerdings wohl das Wesentliche trifft, bewuBt bleiben. 

Uber die Zentralstelle, von welcher aus der Schlaf gesteuert wird, bestehen 
ziemlich bestimmte Vorstellungen. Schon 1890 sprach MAUTNER auf Grund 
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einer Epidemie von "Schlafgrippe" die Vermutung aus, daB das Hohlengrau 
des 3. Ventrikels eine fur Schlaf und Wachen wichtige Region sei. Wir ver­
danken unsere heutigen Kenntnisse vor allem v. ECONOMO, der auf Grund der 
Erfahrungen aus der Encephalitisepidemie der Nachkriegsjahre durch histologisch­
klinische Untersuchungen zur Annahme eines Schla/zentrums im zentralen 
Hohlengrau am Ubergang des Mittel- und Zwischenhirns gelangt ist. Experi­
mentelle Untersuchungen haben diese Ansicht gestutzt. HESS konnte bei Katzen 
durch Injektion des sympathicuslahmenden Ergotamins in den 3. Hirnventrikel 
richtigen Schlaf in 20-30 Minuten erzeugen; DEMOLE erreichte einen ahnlichen 
Effekt durch Injektion kleinster Mengen CaCl2 in die Umgebung des Tuber 
cinereum, MARINESCO durch Cholininjektion; CLOETTA, FISCHER und v. D. LOEFF 
fanden den Ca-Gehalt dieses Hirnteils gegenuber anderen Teilen erhoht. Wahrend 
diese Versuche keine eindeutigen Schlusse zulassen, konnte HESS durch ins 
Zwischenhirn versenkte Elektroden, welche genau dosierte elektrische Reize 
von ortlich begrenzter Wirkung auszuuben gestatteten, bei seinen Versuchs­
tieren Schlaf erzeugen. Von anderen Reizstellen aus wurde niemals ein schlaf­
ahnlicher Zustand herbeigefiihrt, es handelte sich auch nicht urn BewuBtseins­
storungen durch unspezifische Hirnschadigung. Ein Experiment der Natur 
stellt das von GAMPER genau untersuchte Mittelhirnkind dar, welches Wechsel 
von Schlafen und Wachen zeigte. 

Diese klinischen und experimentellen Befunde sichern die Annahme eines 
Schlafzentrums an der Mittel-Zwischenhirngrenze weitgehend. Es handelt 
sich allerdings nur urn eine nicht scharf umgrenzte Lokalisation, nicht etwa 
urn bestimmte Ganglienzellgruppen, welche als Ort der Schlafsteuerung an­
gesehen werden konnten (RowE). Dabei muB zum Begriff "Zentrum" bemerkt 
werden, daB der alte Zentrenbegriff, die "Zentrenhierarchie" (v. WEIZSACKER) 
den heutigen Anschauungen nicht mehr vollig gerecht wird. Die Erfahrungen 
uber die Abhangigkeit der Funktion von den verschiedensten veranderlichen 
Bedingungen, der Begriff des Funktionswandels und der gleitenden Innervation 
(GoLDsTEIN) lassen uns die Zusammenhange sehr viel komplizierter erscheinen, 
als es den Vorstellungen der alten Zentrenlehre mit Uberordnung und Unter­
ordnung entspricht. Immerhin ist es aus praktischen Grunden erlaubt, unter 
den erwahnten Einschrankungen yom Schlafzentrum oder besser yom Schlaf­
steuerungszentrum als funktioneller Einheit zu sprechen. Wir verstehen darunter 
dasjenige mehr oder weniger umschriebene Hirngebiet an der Mittelhirn­
Zwischenhirngrenze, von welchem aus aIle die Vorgange eingeleitet werden, 
welche in ihrer Gesamtheit den Schlaf ausmachen. Gerade die zielgerichtete 
Ordnung dieser Umstellung macht ja die Annahme einer ordnenden Zentral­
stelle notwendig, welche dem vegetativen Nervensystem zugehort. DaB dabei 
im wesentlichen die der Restitution und der Okonomie dienenden para­
sympathischen Einflusse (trophotropes System) zur Geltung gebracht werden, 
wurde bereits besprochen. 

Eine feinere Differenzierung des zentralen Schlafsteuerungsmechanismus ist 
bisher nicht moglich. HESS fand in seinen Reizversuchen verschiedene Formen 
des experimentellen Schlafes, wobei bald mehr die Hemmung des motorischen, 
bald des sensorischen Apparates ausgepragt war. Er konnte auch von Stellen 
besonders an den tieferen Abschnitten des Hirnstammes Schlaf erzeugen, welche 
nicht in dem durch v. ECONOMO umgrenzten Gebiet lagen. Die Forschung 
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iiber das Schlafzentrum ist noch in ihren Anfangen und wir diirfen uns 
darunter keine eng begrenzte lokalisatorische Einheit vorstelIen. 

tJber die Art der Funktion laBt sich ebensowenig Bestimmtes aussagen. 
Gerade diese Fragen sind mit unserem pharmakologischen Thema eng ver­
bunden. Eines ist sicher: der Schlaf ist nicht das Negative des Wachzustandes, 
sondern eine besondere Funktion. Wir wissen aber nicht, ob Wachzustand oder 
Schlaf durch gegenseitige zentrale Hemmung verkniipft sind. DaB die Dampfung 
des Sympathicus, des Systems, welches dem Wachzustand vornehmlich sein 
Geprage gibt, durch intraventrikulare Ergotamingabe Schlaf hervorruft (HESS), 
sagt in dieser Richtung nicht viel. Wichtiger ist, daB aIle Narkotica in kleinen 
Dosen Schlaf erzeugend wirken, was fiir eine Dampfung des Wachzustandes 
zugunsten des Schlafes spricht. Hier liegt die Frage nahe, ob etwa iibergeordnete 
hemmende Einfliisse auf das Schlafzentrum ausgeschaltet werden. Auch an 
eine autonome Periodizitat kann gedacht werden, welche angeboren, dem 
Zentralnervensystem eigentiimlich ist (v. ECONOMO). Wie wir uns das "Schlaf­
zentrum" nicht als etwas Einheitliches vorstelIen diirfen, so ist es der Schlaf 
noch viel weniger. Die Stelle der Schlafsteuerung ist mit vielen anderen Gehirn­
gebieten verkniipft, vor aHem mit der Hirnrinde. Er entsteht nicht nur bei 
Herabsetzung der corticalen Erregungen. Sehr wichtig sind die bedingten 
Reflexe P A WLOWS, welche die Einordnung des Schlafes in die personlichen 
Lebensgewohnheiten innerhalb weiter Grenzen ermoglichen. Bei der Be­
sprechung der Schlafstorungen werden uns diese Fragen wieder begegnen. 

Als auslOsende Ursache fiir den Schlaf hat man vielfach ErmiidunfJsstotfe 
angesehen. Diese "Hypnotoxine" glaubte PIERON dadurch nachgewiesen zu 
haben, daB er das Serum von langerer Zeit am Schlaf gehinderten Hunden 
in den 4. Ventrikel anderer ausgeschlafener Tiere injizierte und bei diesen Schlaf 
erzeugen konnte. Chemisch erwiesen sich diese Stoffe als wasserloslich, jedoch 
unloslich in Alkohol, weder diilJysierbar noch ultrafiltrierbar; bei 02-Zuleitung 
und Erhitzen auf 65° wurden sie zerstort. (LEGENDRE et PIERON.) Naheres 
ist dariiber nicht bekannt geworden, ebensowenig iiber die Kenotoxine WEI­
CHARDTs. Es ist denkbar, daB solche Ermiidungsstoffe eine der zahlreichen 
auBeren Ursachen des Schlafes sein konnen, sie sind jedoch sicher nicht not­
wendige Voraussetzungen zum Schlafen (SIMONSON). Der Schlaf ist ja nicht 
alIein von auBeren Bedingungen abhangig, sonst ware er ein passiver Vorgang. 
Andere chemische Einfliisse - Milchsaure, unvolIstandig verbrannte Stoff­
wechselprodukte, Acidose, Kohlensaurevermehrung - sind Begleiterscheinungen 
des Schlafes, Folge der Herabsetzung der cerebralen Erregbarkeit und konnen 
nicht als Ermiidungsstoffe angesehen werden. CLAPARFlDE faBt den Schlaf nicht 
als Folge der Vergiftung mit Ermiidungsstoffen, sondern als Schutz vor einer 
solchen Vergiftung auf. Neuerdings hat KROLL iiber das Vorkommen iiber­
tragbarer schlaferzeugender Stoffe bei Tieren berichtet. 

DaB hormonale Einfliisse von Bedeutung fUr den Schlaf sein konnen, ist 
denkbar (MINGAZZINI). ZONDEK und BIER glaubten in der Hypophyse ein 
Schlafhormon entdeckt zu haben, welches durch seinen Bromgehalt identifiziert 
wurde. Diese Bromanalysen erwiesen sich aber als unrichtig (PmKUSSEN) und 
damit entfallen die Voraussetzungen fiir dieses Hormon. Es ware vor alIem 
daran zu denken, daB die korperlichen Erscheinungen des Schlafes auf humoralem 
oder nervosem Wege zustande kommen. Die von LOEWI entdeckte humorale 



440 RUDOLF SCHOEN: 

Ubertragbarkeit der Nervenwirkung ist hier zu nennen, doch ist nichts dariiber 
bekannt, ob sich die mit dem Schlaf einhergehende Umstellung im Tonus des 
vegetativen Nervensystems dieses Weges zur Ausbreitung bedient, ebensowenig 
wie wir etwas iiber die Mitwirkung hormonaler Einfliisse wissen. FUr die pharma­
kologische Betrachtung des Schlafproblems konnten diese bisher ungelOsten 
Fragen von groBter Bedeutung sein, weshalb sie hier beriihrt wurden. Es gibt 
aber bisher keine physiologische Substitutionstherapie bei Schlaflosigkeit durch 
Hormone oder Ermiidungsstoffe. 

Das Problem des Einschlafens enthiilt, wie wir sehen, viel Ungeklartes. 
Die iiufJeren Bedingungen sind nicht allein maBgebend, wenn auch die Aus­
schaltung von Sinnesreizen, Gewohnheit, Lagerung und andere als bedingte 
Reflexe wirksame Umstande wichtige Voraussetzungen des Einschlafens sind. 
Diese Umweltseinfliisse bestehen hauptsachlich in Reizausschaltung, daneben 
aber auch in positiven Eindriicken, wie das gleichfOrmige Rauschen eines Baches 
oder der monotone Strom einer Rede. Das zwingende Schlafbediirfnis entsteht 
nicht von au Ben, sondern endogen. Schlafbereitschaft ist die Voraussetzung 
jedes Einschlafens. Worauf sie beruht, wissen wir nicht. Doch steht der cerebrale 
Schlafmechanismus im Mittelpunkt dieser Frage; die unbeeinfluBbaren Schlaf­
storungen bei cerebralen Erkrankungen sind ein gutes Beispiel dafiir. 

Noch weniger bekannt als die Ursachen des Einschlafens sind diejenigen 
des Aufwachens. Ein wichtiges allgemeines Kennzeichen des Schlafens ist die 
Erweckbarkeit im Gegensatz zu BewuBtseinsstorungen. Das plOtzliche Erwachen 
durch auBeren Reiz kann nur durch zentral nervose Umstellung erklart werden. 
Der Weckreiz muB zur Schlaftiefe in einem richtigen Verhaltnis stehen. Anderer­
seits erfolgt das Erwachen durch schwachste Reize, wenn der Schlafer darauf 
eingestellt ist, wahrend starke Reize die gleiche Person nicht aufwecken. Bei­
spiele dafiir sind jedem bekannt. Auch das Erwachen zu einer bestimmten 
Zeit ist bemerkenswert. Auch fiir das Aufwachen spielen neben auBeren und 
inneren Faktoren bedingte Reflexe eine Rolle. Das spontane Erwachen kann 
man sich durch Abklingen der Schlaf bedingenden Faktoren oder durch aktive 
Umsteuerung des Schlafes in den Wachzustand erklaren, wobei der para­
sympathische Tonus nachlaBt und der Sympathicus, das ergotrope System, 
die Oberhand gewinnt. Ein typischer Sympathicuseffekt ist z. B. die Puls­
beschleunigung beim Erwachsenen. Dagegen ist die Pupillenerweiterung kein 
sympathischer Dilatatoreffekt (SKINODA). Beim Aufwachen zeigt sich manchmal 
eine Dissoziation zwischen Hirnschlaf und Korperschlaf; man kann wach aber 
nicht Herr der Bewegungen sein, man kann aber auch aufstehen und sich bewegen 
ohne "wach" zu sein (ENGEBRETSEN). Wodurch die Erquickung durch den 
Schlaf, das frische Erwachen kommt, ist nicht naher bekannt. Die Erfrischung 
ist aber ein sehr wichtiges Charakteristicum des physiologischen Schlafes. Ob 
neben dem Schlafzentrum ein antagonistisches "Wachzentrum" angenommen 
werden darf, ist unbekannt. Ein derartiger schematischer Dualismus diirfte 
dem tatsachlichen Geschehen kaum gerecht werden und einen Riickfall in die 
Zentrenlehre bedeuten. 

Zwischen Einschlafen und Aufwachen erstreckt sich die Dauer des Schlafes. 
Dabei herrscht aber kein gleichmaBiger Zustand, sondern wechselnde Tiefe. 
Der physiologische Schlaf erreicht rasch nach dem Einschlafen seine groBte 
Tiefe und beginnt nach etwa 2 Stunden allmahlich abzuflachen, bis mit dem 
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Erwachen die O-Linie erreicht ist. Beim Kind kann tiefer Schlaf schon in 
kiirzester Zeit eintreten, beim Greis erreicht der Schlaf erst spater seine volle 
Tiefe und bleibt im ganzen weniger tief. Die Kenntnis vom Verlauf der Schlaf­
tiefenkurve ist fUr die Behandlung von Schlafstorungen sehr wichtig. Sie wird 
durch verschiedene Mittel in verschiedener Weise beeinfluBt. Die Schlaf­
dauer ist ebenfalls ein wichtiger MaBstab; aus Tiefe und Dauer des Schlafs, 
deren Produkt FREY als Schlafmenge bezeichnet, laBt sich die Erholung bemessen. 
Dabei muB aber der individuelle Faktor des Schlafbediirfnisses beriicksichtigt 
werden. Die Schlafbewegungen zeigen typisch individuellen Charakter. Sie 
werden durch Hypnogramme (CLAPAREDE) dargestellt (MALINIAK). 

Fiir die Messung der Schlaftiefe wurden verschiedene Methoden angegeben. 
Am gebrauchlichsten ist die Bestimmung der zum Erwecken notigen Weckreize 
(KOHLSCHUTTER) taktiler oder akustischer Art. REGELSBERGER hat eine in­
direkte Methode zur Beurteilung der Schlaftiefe angegeben, die kontinuierliche 
Messung der im Schlaf erhohten alveolaren CO2-Spannung, welche auf der 
richtigen Voraussetzung beruht, daB die Herabsetzung der Erregbarkeit des 
Atemzentrums der Schlaftiefe parallel geht. 

Fassen wir die heutige Auffassung vom Schlaf zusammen, so ergibt sich ein 
Bild, welches einige Grundlinien, aber sehr wenig ausgefUhrte Zeichnung erkennen 
laBt. Der Schlaf, der beim Menschen etwa 1/3 der Lebenszeit ausmacht, beruht 
auf der Notwendigkeit des hochentwickelten Organismus, Ruhepausen in die 
animalische Leistung einzuschalten. Durch Miidigkeit und Reizausschaltung 
auf der Grundlage der Schlafbereitschaft entstanden, fiihrt er zur Wieder­
gewinnung der korperlichen und geistigen Spannkraft, welche das physiologische 
Erwachen kennzeichnet. Diese Restitution ist eine aktive Leistung, ermoglicht 
durch das den Schlaf begleitende Vorherrschen des trophotropen parasympathi­
schen Nervensystems, welches der bkonomie und dem Aufbau dient. Die 
Leistungseinschrankung im Schlaf folgt zielgerichteter Ordnung und ist keines­
wegs eine gleichmaBige Hemmung aller Funktionen. Durch Absperrung der 
afferenten und efferenten Erregungsleitung und der Erregbarkeit des animalen 
Nervensystems, durch weitgehende AuslOschung des BewuBtseins wird die 
AuBenwelt abgeschlossen; der Zustand ist aber stets rasch reversibel, die Erweck­
barkeit gehort zu den Kennzeichen des Schlafes, ebenso wie die Restitution. 
Der komplizierte und zielgerichtete Mechanismus des Schlafes wird cerebral 
gesteuert. Die Zentralstelle liegt nach klinischen und experimentellen Beob­
achtungen an der Grenze vom Mittel und Zwischenhirn, ihre regulatorische 
Funktion wird von zahlreichen cerebralen und peripheren Reizen beeinfluBt. 
Jedes Organ nimmt in seiner Art am Schlafzustand teil, jedoch darf der Schlaf 
als komplexer biologischer Zustand nur als Ganzes und nicht als Teilproblem 
gesehen werden (vgl. TROMNER). Die Beziehungen zum Traum, zur Hypnose 
seien nur angedeutet (vgl. POETZL). 

II. fiber die Pathologie des Schlafes. 
Die Behandlung von Schlafstorungen kann nur dann iiber das rein Sym­

ptomatische hinaus erfolgreich sein. wenn sie auf Kenntnis ihrer Ursachen 
begriindet ist. Entsprechend den engen Verkniipfungen zahlreicher Funktionen 
des Gesamtorganismus mit der zentralen Schlafsteuerung sind die Moglichkeiten 
der Entstehung von Schlafstorungen auBerordentlich vielseitig. 



442 RUDOLF SCHOEN: 

Ein Vergleich mit dem besser bekannten Beispiel der Atmung wird vielleicht 
das Verstandnis fUr die Zusammenhange erleichtern. Ebenso wie der Schlaf 
ist ja die Atmung an einen zentralen Steuerungsmechanismus gekniipft und 
zugleich vom gesamten Organismus, von jedem Organ aus beeinfluBbar. Die 
Atmung wird von der Peripherie reflektorisch und iiber den Blutweg chemisch 
beeinfluBt; sie ist auch von Affekt und Willen bis zu einem gewissen Grad ab­
hangig. Der Vergleich lieBe sich beliebig ausdehnen. Storungen der Atmung 
konnen zentrogen entstehen oder hamatogen, wofiir wieder pulmonale, kardiale 
oder intermediare Stoffwechselstorungen hauptsachliche Ursache sind. Auch 
die AuBenwelt - z. B. bei 02-Mangel in groBen Hohen - bewirkt Storungen 
der Atmung. So wie wir gelernt haben, die vielseitigen Formen von Dyspnoe 
auseinander zu halten und sie entsprechend ihren Ursachen zu behandeln, so 
werden auch die Schlafstorungen differenziert und je nach der Ursache ver­
schieden angegriffen werden miissen. Auch hier sind zwei groBe Gruppen zu 
unterscheiden: die primare Storung des hirnphysiologischen Schlafmechanismus 
durch Gehirnerkrankungen einerseits, die storenden sekundaren Einwirkungen 
psychischer und korperlicher Art auf diesen Mechanismus andererseits. Diese 
zweite Gruppe ist viel haufiger und praktisch wichtiger als die erste. 

1. Cerebrale Schlafstorungen. 

Die primaren Storungen des Schlafsteuerungsmechanismus sieht vornehmlich 
der Neurologe und Psychiater. Die Beobachtungen iiber die im Volksmund 
als "Schlafkrankheit" bezeichnete Encephalitis lethargica sind grundlegend fUr 
die Kenntnis vom Schlaf geworden, weil v. ECONOMO darauf seine Vorstellungen 
iiber den Schlaf und iiber die Lage eines Schlafzentrums gegriindet hat (vgl. 
auch MrNGAZZINI, SALMON, TOURNAY). 

In bestimmten Stadien der Erkrankung (somnolent-ophthalmoplegische 
Form) beherrscht die abnorme Schlafsucht vollig das Bild. In jeder Lage, in­
mitten irgendeiner Beschaftigung iibermannt den Kranken der Schlaf; durch 
geringe Weckreize wird er aufgeweckt und schlaft sofort wieder ein, wenn er 
in Ruhe gelassen wird. Die vegetativen Funktionen wie Nahrungsaufnahme, 
Wasserlassen, Defakation erfolgen vollig geregelt. Die Schlafsucht kann aIle 
Stadien von leichter Somnolenz bis zum komatosen Zustand (in ungiinstigen 
Fallen) durchlaufen, traumhafte Delirien kommen dabei vor. Haufig finden 
sich Augenmuskellahmungen, manchmal auch Ausfalle anderer Hirnnerven als 
Begleiterscheinungen. In anderen Fallen epidemischer Encephalitis (Hyper­
kinetische Form) steht die motorische Unruhe unter dem Bild der Chorea 
im Vordergrund. Bei langer sich hinziehenden Erkrankungen treten wiederum 
Schlafstorungen stark hervor, weniger Schlafsucht als Agrypnie, manchmal auch 
Schlafumkehr, wobei Schlaf- und Wachzeit vertauscht sind. Diese zentralen 
Schlafstorungen konnen sich lange in die Rekonvaleszenz hinein erstrecken 
und sind ebenfalls haufig mit Augenmuskel und Pupillenstorungen verkniipft. 
Auch die dritte amyostatisch-akinetische Form der Encephalitis zeigt die 
Neigung zum Schlaf als Teilerscheinung hochgradiger Intentionsschwache, 
welche durch Verlangsamung und Erlahmung begonnener Bewegungen charak­
terisiert ist. Die Akinese kann hier dem katatonischen Stupor nahe kommen. 

Diese 3 Hauptformen der epidemischen Encephalitis v. ECONOMOS gehen 
aIle mit Storungen der zentralen Schlafsteuerung einher, welche haufig mit 
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Augenmuskellahmungen, vegetativen und Tonusstorungen verkniipft sind. 
Diese Begleiterscheinungen sind anatomisch aus der Nachbarschaft der befallenen 
Gebiete des Mittel- und Zwischenhirns verstandlich. Auch nicht encephalitische 
Prozesse konnen Schlafstorungen verursachen, wenn die Gegend um den 
3. Ventrikel erkrankt ist. So finden wir gelegentlich bei cerebraler Arterio­
sklerose Schlaflosigkeit, seltener Schlafsucht, ebenso bei Tumoren. Besonders 
wichtig sind zentrale Schlafstorungen als Begleiterscheinung von Gehirn­
erschiitterung (KRAL) , namlich ein schlafahnlicher Zustand mit Aufhebung des 
BewuBtseins und der Reflexerregbarkeit, welcher unter motorischer Unruhe 
allmahlich abklingt. Vegetative Symptome konnen nebenher gehen. 

Auch bei einigen Geisteskrankheiten sind Storungen des Schlafmechanis­
mus wichtige und bekannte Symptome. Die Schlaflosigkeit des manisch­
depressiven Irreseins ist besonders als Friihsymptom wichtig und wird 
oft nicht geniigend bewertet. Sie trotzt manchmal allen Behandlungs­
versuchen. Das gleiche gilt von ahnlichen Zustanden bei Paralyse oder 
Schizophrenie (EWEN). Auch bei toxischen Zustanden findet sich schwere 
Schlaflosigkeit, namlich bei Infektions- und Alkoholdelirien, im Entziehungs­
stadium bei Morphinismus und anderen Siichten. 1st dabei der Schlafmangel 
mit motorischer Unruhe verkniipft, so entstehen bei langerer Dauer bedroh­
liche Erschopfungszustande. 

Eine besondere Form der Schlafsucht findet sich beim epileptischen Formen­
kreis. Neben allen moglichen nach Dauer und Tiefe schwankenden Dammer­
und Schlafzustanden ist besonders die Narkolepsie zu nennen. Dabei treten 
Minuten bis Stunden dauemde Schlafzustande oft mehrfach taglich auf, welche 
durch unbezwingbare Miidigkeit eingeleitet werden; ein anderes Symptom der 
Erkrankung ist der anfallsweise Tonusverlust. Narkolepsieartige Zustande 
werden auch bei Tumoren im Hypothalamus beobachtet. Es sind femer Fane 
von periodischer Schlafsucht mit Schlafanfallen bis zu 3 W ochen Dauer be­
schrieben worden (KAPLINSKI und SCHELMAN). 

Die zentralen Schlafstorungen sind geeignet, Einblicke in den Steuerungs­
mechanismus des Schlafes zu geben. Nach abgelaufener Encephalitis konnen 
Schlafstorungen sich noch langere Zeit bemerkbar machen. HOFF und WERMER 
fanden die Reaktion auf Schlafmittel verandert. Auch im Verlauf einer Ence­
phalitis Mnnen Perioden von Schlafsucht mit Argypnie wechseln. Das Schlaf­
symptom ist dabei in gewissem Sinne als Lokalsymptom zu werten, insofem, 
als Herde in der Gegend der Mittelzwischenhirngrenze anzunehmen sind. 
v. ECONOMO fand solche bei seinen histologischen Untersuchungen regelmaBig 
in der grauen Substanz in der Haube des Mittelhims am -obergang zum Zwischen­
him und an der Hinterwand des 3. Ventrikels und der Interpedunkulargegend, 
sowohl bei der lethargischen wie der hyperkinetischen Form der Encephalitis, 
bei Schlafsucht und bei Schlafmangel. Bei der stets groBen Zahl encephalitischer 
Herde sind diese Befunde nur von bedingter Beweiskraft. Wenn auch nach 
den experimentellen Untersuchungen kein Zweifel besteht, daB diese Gegend 
des Himstammes auch mit clem Schlaf verkniipft ist, so miissen fiir das Zu­
standekommen der Storung recht vielseitige Moglichkeiten zugegeben werden. 
Fiir die Therapie ergibt sich als gemeinsame Eigenschaft der zentralen Schlaf­
storungen die schwierige BeeinfluBbarkeit. 
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2. Psychogener und korperlich bedingter Schlafmangel. 
Psychogene Schlaflosigkeit kennt jeder aus eigener Erfahrung. Bei Gesunden 

tritt sie als Einschlafstorung nach angestrengter geistiger Arbeit, bei Sorgen 
und Konflikten auf. Je nach dem individuellen Schlaftypus und der Schwere 
der Storung kann auch das Durchschlafen beeintrachtigt sein, der Schlaf bleibt 
oberflachlich und wird oft unterbrochen. Bei nervos Erregbaren wird die 
Schwelle fUr ideoaffektive und psychogene Reaktionen entsprechend erniedrigt 
sein. Die Schlafstorungen der Neurastheniker und vegetativ Stigmatisierten 
sind auBerordentlich haufig. Die Ubergange zu korperlich bedingter Schlaf­
losigkeit sind daibei oft flieBend, weil auch die korperlichen Krankheitssymptome 
psychogen ausgelost sein konnen und umgekehrt die gesteigerte Angstlichkeit 
Uberwertung der subjektiven korperlichen Beschwerden als psychischer Storungs­
faktor bewirkt. 

Der Zusammenhang organischer Krankheiten mit Schlaflosigkeit ist haufig 
einfacher. Er liegt klar bei allen Schmerzzustiinden, einerlei welcher Ursache. 
Der Schmerz verhindert die zum Schlaf notwendige Reizausschaltung, solange 
die endogene Schlafneigung nicht ubermachtig geworden ist. Andere storende 
Reize sind Husten, Durchfalle, Pollakisurie, um nur einige Beispiele zu nennen. 
Sie verhindern das Einschlafen oder bewirken Unterbrechung des Schlafes. 
Es ist klar, daB in allen solchen Fallen die Behebung der Ursache zugleich die 
Beseitigung der Schlafstorung bedeuten wird, genau wie bei dem Heer der 
exogen bedingten Feinde unseres Schlafes, wie Larm, Hitze, Helligkeit, un­
bequeme Lagerung, die individuell in so verschiedenem MaBe storend empfunden 
werden. In vielen Fallen ist aber die Schlaflosigkeit organisch Kranker, der 
wir so oft begegnen, mehr komplexer Natur. 

Das Beispiel der Agrypnie der Herzkranken soIl dies erlautcrn. Eine wichtige 
Ursache ihrer Schlafstorung ist die kardiale Dyspnoe. Rein korperlich erschwert 
sie den Schlaf, weil der Kranke in halb sitzender Stellung, in Ruckenlage ruhen 
muB, was unbequem und ungewohnt ist. Die Erleichterung der Wachatmung 
durch Aufstutzen der Arme fallt im Schlaf fort. Wichtiger als diese auBeren 
mechanischen Faktoren sind die inneren Beziehungen zwischen Atmung und 
Schlaf. Wie fruher besprochen wurde, ist die Begleiterscheinung des Schlaf­
eintritts die Abnahme der Erregbarkeit des Atemzentrums, welche durch 
Erhohung der alveolaren und arteriellen CO2-Spannung und Zunahme der 
H-Ionenkonzentration des Blutes quantitativ erfaBbar ist. Bei kardialer Dyspnoe 
besteht haufig durch Azidose und Anoxamie ein erhohter Erregbarkeitszustand 
des Atemzentrums, wodurch das Einschlafen erschwert wird. Umgekehrt findet 
sich bei cerebralen Durchblutungsstorungen nicht selten erhohte Schlafneigung, 
oft in Verbindung mit periodischer Atmung, deren Rhythmus Schwankungen 
der Schlaftiefe entsprechen. Diese Beispiele beleuchten die engen Beziehungen 
zwischen Schlaj und Atmung. Ein physiologisches Beispiel ist die Schlaflosigkeit 
vieler Menschen in groBen Hohen, wobei ebenfalls durch Oz-Mangel die Erreg­
barkeit des Atemzentrums gesteigert ist. 

Neben Atemstorungen konnen zahlreiche andere Momente den Schlaf der 
Herzkranken storen. Der Meteorismus, Folge der chronis chen Stauung im 
Pfortadergebiet, beengt durch Zwerchfellhochstand die Atembewegungen. So­
bald im Schlaf der Zwerchfelltonus sinkt, was physiologischer Weise eintritt, 
wird die ,Storung starker (FELDNER), bis der Schlaf schlieBlich unterbrochen 



Uber Indikation und Anwendung von Schlafmitteln. 445 

wird. Auch der gastrokardiale Komplex (RoEMHELD) wirkt schlafstorend, wenn 
dadurch Oppressionsgefiihl, Unbehagen, Volle oder gar starkere stenokardische 
Beschwerden ausgelOst werden. Husten bei Stauungskatarrhen, Nykturie miissen 
naturgemiiJ3 den Schlaf storen. 

Eine Gruppe fiir sich bilden die ndchtlichen An/dUe Herzkranker. Die Angina 
pectoris wie das kardiale Asthma bevorzugen die ersten Stunden des Schlafes, 
wofiir wahrscheinlich die mit dem Schlafeintritt sich vollziehende Umstellung 
im Tonus des vegetativen Nervensystems und Kreislaufumstellungen mit ver­
antwortlich sind. Solche au Berst quiilenden, schmerzhaften oder mit Erstickungs­
gefiihl und Todesangst verbundenen Erlebnisse zerstoren nicht nur den Schlaf 
einer Nacht; wer mehrfach solche Anfiille erlebt hat, pflegt dem Einschlafen 
mit Sorge und Angst entgegen zu sehen. Man kann verstehen, wenn solche 
Kranke lieber den Schlaf entbehren, als neue Anfiille riskieren wollen. Auch 
wenn gar keine schweren stenokardischen Anfiille auftreten, kann schon das 
Oppressionsgefiihl oder der leise Schmerz am Einschlafen hindern; bei Aortitis 
und Aneurysmen, oft auch bei Aorteninsuffizienz ist es die gefiihlte und gehorte 
Pulsation, die keinen Schlaf finden liiBt. Bei Hypertonie und cerebraler Sklerose 
kann die Schlafstorung erstes Symptom der Dekompensation sein. 

Es lieBen sich noch eine Reihe anderer schlafstorender Einfliisse bei Herz­
kranken aufziihlen; hier kommt es aber nur darauf an zu zeigen, daB bei gleicher 
Grundkrankheit die Storung auf sehr verschiedene Weise entsteht. Dabei sind 
die psychischen Faktoren, welche gerade bei Kreislaufkranken eine sehr wesent­
liche Rolle spielen konnen, noch gar nicht mitgerechnet. Der schwer Herz­
kranke ist psychisch oft stark veriindert, miBmutig, angstlich, verstimmt. 
Er macht sich - berechtigte - Sorgen urn seinen Zustand, iirgert sich iiber 
Kleinigkeiten und schliift deshalb nicht ein oder er schliift unruhig, gestort 
durch bedriickende Traume. Bei nervos Erregbaren und Hypertonikern sind 
es Herzklopfen, Eingeschlafensein der Glieder, Blutandrang zum Kopf, horbare 
Pulsation, welche am Schlaf hindern, weil eine erhohte Empfindlichkeit fiir 
derartige Sensationen vorhanden ist. So wirkt oft Korperliches und Psychisches 
untrennbar als Ursache der Schlafstorung zusammen. 

Der Arzt muB versuchen, die Ursa chen klarzulegen, urn die Storung selbst 
durch zweckmiiBige Behandlung beseitigen zu konnen. In den genannten Bei­
spielen wird die Therapie des zugrunde liegenden Herzleidens in allen Fiillen 
im Vordergrund stehen; denn mit der Besserung des Kreislaufes werden die 
Ursa chen der Schlafstorungen abgeschwiicht und schlieBlich beseitigt. Meist 
wird also Digitalis des Schlafmittels der Wahl sein. Sehr deutlich liiBt sich 
die Wirkung oft bei Strophanthininjektion erkennen, welche bei abendlicher 
Gabe geradezu als Schlafmittel wirken kann. 

Haufig geniigt jedoch die Behandlung des Grundleidens nicht, zumal in 
der ersten Zeit, urn die Schlaflosigkeit zu beseitigen. Es ist deshalb auch bei 
klarer Beziehung zum Grundleiden die symptomatische Schlaftherapie keines­
wegs entbehrlich. Hierfiir ist nun die genaue Kenntnis des Zustandekommens 
der Schlafstorung notwendig. AuBere Ursachen - Liirm, unbequeme Lagerung, 
Aufregungen - wird man tunlichst beseitigen. In den Fallen mit Dyspnoe, 
bei welchem der erhohte Erregbarkeitszustand des Atemzentrums das wesentliche 
Schlafhindernis darstellt, wird vorsichtige Diimpfung der Atmung mit Morphin 
den ersehnten Schlaf bringen, nicht durch narkotische Wirkung, sondern durch 
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Beseitigung des Storungsfaktors. Ahnlich wirkt die Unterdriickung stOrenden 
Hustens durch Kodein oder Dicodid. Eine besondere Gruppe stellen die anfalls­
artigen Zustande dar, bei welchen nervos-reflektorische Ursachen mitwirken. 
Manche Formen von Angina pectoris und kardialem Asthma, paroxysmaler 
Tachykardie und Extrasystolie sind hier zu nennen. Die SchlafstOrung durch 
derartige Ursachen wird meist nicht durch Digitalistherapie oder sonstige 
Forderung des Kreislaufes zu beheben sein, sondern durch Ausschaltung der 
nervosen Einfliisse; neben der ursachlichen Behandlung sind Sedativa die 
geeigneten Mittel dazu, wie besonders WEISS betont. Die Behandlung des 
Met~orismus ist ein Kapitel fiir sich, soweit nicht die Beseitigung der Stauung 
allein geniigt. 

Diese kurzen Ausfiihrungen iiber die Behandlung der SchlafstOrungen Herz­
kranker geben einen Begriff von der Vielseitigkeit, die dabei notwendig ist. 
Sie zeigen zugleich die Schwierigkeiten der genauen Analyse der einzelnen, 
oft zusammenwirkenden Faktoren, deren Resultat die SchlafstOrung ist. Nimmt 
man nun noch das Heer psychogener, schlafstOrender Einfliisse hinzu, so droht 
sich vollends ein unentwirrbarer Knauel der Ursachen der Agrypnie zu bilden. 

Praktisch liegen die Dinge einfacher. Denn ein groBer Teil aHer Schlaf­
storungen wird durch Forderung der Schlafbereitschaft zu beheben sein, also 
durch Schlalmitteltherapie. Diese Moglichkeit verleitet natiirlich zu gedanken­
loser Anwendung von Schlafmitteln, wie sie vielfach vor aHem durch Selbst­
behandlung geiibt wird. Das Ziel rationeller Schlaftherapie ist natiirlich, durch 
Behebung der Ursa chen die StOrung zu beseitigen. Wenn wir dabei mit einem 
gewissen Recht uns der Schlafmittel mehr bedienen, als unbedingt notig ware, 
so ist der Grund die gute Vertraglichkeit und geringe Giftigkeit zahlreicher 
Hypnotica. 

Die Behandlung der psychischen Ursachen von Schlaflosigkeit erfordert 
groBe Erfahrung. Ihre Kenntnis wird vor allem eine sorgfaltige Anamnese 
vermitteln. In seltenen Fallen werden besondere Methoden psychischer Ex­
ploration erforderlich sein. v. HATTINGBERG weist auf gestaute Sexualerregung 
als Ursache von nervoser Schlaflosigkeit hin. Zur Behandlung rein psychogener 
SchlafstOrungen gehort in erster Linie Psychotherapie, Losung von Konflikten 
und personlichkeitsbedingten Reaktionen des Kranken (WUTH), Starkung des 
Willens zum Schlaf (GOLDSCHEIDER). In besonderen Fallen werden spezielle 
psychotherapeutische MaBnahmen durch den Sachkundigen angebracht sein 
(E. MEYER). 

Neben den rein psychogenen StOrungen ist die Agrypnie der "Nerven­
schwachen" ein praktisch auBerordentlich wichtiges Gebiet. In diese Gruppe 
fallt die friiher als Neurasthenie bezeichnete vegetative Dystonie (Stigmatisation), 
oft verbunden mit asthenischem Habitus, ferner gehoren viele durch Krankheit 
geschwachte, lIDterernahrte und geistig iiberanstrengte Menschen hierher. Ein 
Hauptmerkmal ist die gesteigerte Empfindlichkeit fiir exogene StOrungen, Larm, 
Wetter, Ernahrung und vieles andere, eine weitere Ursache die Neigung zu 
unangenehmen vegetativ-nervosen Reaktionen, wie Herzklopfen, Schwitzen, 
"Obelkeit, Sodbrennen, Darmspasmen, Blahungen, welche bei der gesteigerten 
Empfindlichkeit sehr storend empfunden werden. HOPEWELL fand haufig 
"Obersauerung als Ursache solcher SchlafstOrungen. Ein drittes Moment ist 
die Veranderung der Schlafkurve bei solchen Nervoslabilen. Statt der mono-
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phasischen Kurve mit dem tiefsten Schlaf am Anfang und allmahlichem Nach­
lassen der Schlaftiefe zeigen solche Menschen haufig einen biphasischen Typus, 
wobei der Schlaf rasch oberflachlich wird und gegen Morgen erneut an Tiefe 
zunimmt (SCHULTZ). Die Neigung zum Erwachen wahrend der Nacht ist erhoht 
und das Erwachen am Morgen erfolgt schwer, langsam und ohne Frische. Fiir 
die Behandlung dieser vielseitigen Storungen leistet die Psychotherapie nm 
dann etwas, wenn psychogene Drsachen wesentlich mit hereinspielen. In Fallen 
reiner vegetativer Neurose sind Sedativa vor allem am Platze, oft konnen 
Schlafmittel nicht ganz entbehrt werden. Auch hier sind die Einzelursachen 
zu ermitteln, z. B. Superaciditat, Darmspasmen, die fUr sich zu behandeln 
sind. SchlieBlich sind diese nervosen, ebenso wie ein Teil der psychogenen 
Storungen Domane der physikalischen Behandlung. Zahlreiche hydrothera­
peutische MaBnahmen (heiBe FuBbader, Wechselbader und Duschen, Sitz und 
Vollbader am Abend mit Zusatzen, Waden- oder Ganzpackungen, Wassertreten 
usw.) konnen ebenso wie Massage, Atemiibungen, Gymnastik und Entspannungs­
iibungen vorteilhaft sein. Sehr wirksam konnen diatetische MaBnahmen die 
Therapie erganzen, die vor aHem in Vermeidung blahender und lange im Magen 
verbleibender Speisen und Fliissigkeitskarenz am Abend bestehen. Es geniigt, 
diese Dinge hier anzudeuten. AHe MaBnahmen zielen auf Beruhigung, Ab­
lenkung, Entspannung hin. Auch der Wille zum Schlaf, die Energie zur Ruhe 
(GOLDSCHEIDER) muB gestarkt werden. Dnd schlieBlich ist die Schaffung einer 
geeigneten Schlafumwelt wichtige Voraussetzung des Erfolges. 

Von den nervosen Schlafstorungen sind die organisch bedingten streng 
abzugrenzen, soweit nicht Ubergange und Kombinationen vorliegen. Je mehr 
eine organische Erkrankung im Vordergrund steht, urn so weniger ist meist 
das psychische und nervose Moment als selbstandig zu bewerten und zu 
behandeln. Die Abgrenzung kann auBerordentlich schwierig sein. Die endogene 
Depression, die mit hartnackiger Schlaflosigkeit einsetzt, wird so leicht verkannt. 
Die Unterscheidung der einfachen vegetativen Neurose von Thyreotoxikose 
und Basedow macht oft groBe Schwierigkeiten. Die Erkennung der organischen 
Grundlage der Storung ist fiir die Therapie oft entscheidend wichtig, weil ihr 
Ubersehen auf die Dauer Erfolglosigkeit bedingen wird. 

Die Behandlungsmoglichkeiten der korperlichen Ursachen der Schlafstorung 
sind so groB wie die Zahl dieser Storungen selbst. Digitalis und Strophanthin, 
Kodein, Morphin, Atropin, erregende und lahmende Mittel konnen durch 
Beseitigung msachlicher Storungen den Schlaf fordern. Richtige Erkennung 
der Zusammenhange der Storung fiihrt meist von selbst auf den Weg der zweck­
maBigen Behandlung. 

Erst wenn diese vielen Moglichkeiten iiberblickt und gewiirdigt sind, solI 
man an eine Behandlung mit Schlafmitteln herangehen. Nur so wird ein 
giinstiger Effekt der Therapie auch iiber lange Zeit und ohne Schadigung 
erreicht werden konnen, nur so wird die Behandlung der Schlaflosigkeit iiber 
das rein Symptomatische hinaus ein wertvolles Glied der Gesamttherapie des 
kranken Menschen. 

III. Schlafmittelbehandlung. 
Trotz der Vielseitigkeit der therapeutischen Moglichkeiten gegeniiber der 

Schlaflosigkeit stehen die Schlafmittel im engeren Sinne heute durchaus im 
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Vordergrund fiir die Behandlung der Schlafstorungen. 1m ganzen besteht diese 
Bevorzugung zu Recht, wenn man auch gewisse Einschrankungen machen 
muB. Bei der Giite und relativen Unschadlichkeit vieler neuerer Schlafmittel 
ist eine etwas groBziigige Indikationsstellung berechtigt. 

1. Klinische Gesichtspunkte fUr die Anwendung von Schlafmitteln. 

Sieht man von der Behandlung der Schlafstorungen nach ihren verschiedenen 
korperlich und psychisch bedingten Ursachen mit den dadurch erforderlichen 
Mitteln und MaBnahmen ab, so bleiben zwei Moglichkeiten der direkten Be­
einflussung des Schlafes: die Steigerung der schlafmachenden Ermiidung oder 
die Reizausschaltung durch Dampfung der Reizempfindlichkeit. Der erste 
Weg ist noch nicht gangbar, solange wir die physiologischen Ermiidungsstoffe 
nicht geniigend kennen. Eine Substitutionstherapie mit solchen Stoffen, also 
eine physiologische Schlaftherapie ist noch nicht moglich. Da die Ermiidung 
nur ein Faktor fiir das Zustandekommen des Schlafes ist neben Reizausschal­
tung und Schlafbereitschaft (L. R. MULLER), wiirden sich andere Mittel nicht 
stets eriibrigen. Der zweite Weg der Herabsetzung der Reizempfindlichkeit 
wird mit der Schlafmitteltherapie beschritten. 

Die Schlafmittel gehoren zu der Gruppe der N arkotika. In hoheren Dosen 
erzeugen sie Narkose. Eine spezifische Schlafwirkung kommt ihnen nicht zu, 
sondern sie setzen allgemein die Erregbarkeit des Zentralnervensystems herab. 
Schlaf und Narkose unterscheiden sich nicht nur dem Grade nacho Die Narkose 
ist ein Lahmungszustand, sie ist etwas Passives, ohne aufbauende Funktion. 
Der Schlaf ist eine zielgerichtete Einschrankung bestimmter, ausgewahlter 
Korperfunktionen zum Zwecke der Restitution, ein Zustand, der stets reversibel 
ist (Erweckbarkeit). So ergibt sich, daB bei der Verwendung narkotischer 
Mittel zur Herbeifiihrung von Schlaf narkotische Effekte vermieden werden 
miissen. Das Problem ihrer Anwendung besteht darin, den natiirlichen Schlaf 
durch Dampfung der cerebralen Erregbarkeit zu ermoglichen, nicht aber einen 
schlafahnlichen Zustand leichter Narkose zu erzeugen. 

a) Pharmakologische V oraussetzungen. Die Pharmakologie hat uns eine 
verwirrend groBe Zahl von Schlafmitteln und deren Kombination bescheert. 
Die Zahl nimmt standig weiter zu, ohne daB deshalb die friiheren Mitteln yom 
Markt verschwinden. Es ist fiir den Arzt unmoglich, sich durch diese Menge 
hindurchzufinden, zumal ihm durch Arzneimittelreklame immer wieder neue 
Mittel angepriesen werden. So besteht je nach Einstellung des Arztes entweder 
die Gefahr, daB nur das gerade "moderne" Mittel gebraucht wird, bis es das 
nachste Praparat ablost, oder aber die alten, bewahrten Mittel zah festgehalten 
und Vorteile neuer Errungenschaften nicht ausgeniitzt werden. Der Zweck 
dieser Arbeit solI nicht die Aufzahlung aller wichtigeren Schlafmittel mit ihren 
Vorziigen und Nachteilen sein. Es solI vielmehr versucht werden, die Grund­
ziige der pharmakologischen Wirkung der einzelnen Schlafmittelgruppen in 
Einklang zu bringen mit den Erfordernissen am Krankenbett und daraus die 
spezielle Indikationsstellung abzuleiten. 

MaBgebend fUr die Wirkung eines Schlafmittels ist die Konzentration im 
ZentralnervensY8tem. Sie wird von der Konzentration des Mittels im Blute 
entsprechend dem Teilungskoeffizienten, also einer gegebenen GroBe, gesteuert. 
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Die Konzentration im Blut wird durch das Verhaltnis von Aufnahme zu Aus­
scheidung oder Zerstorung bestimmt. Die Geschwindigkeit der Resorption eines 
Schlafmittels bestimmt den Eintritt der Wirkung, die Geschwindigkeit der 
Elimination ihre Dauer. Dosis und Applikationsweise konnen willkiirlich ver­
andert werden. Es ergeben sich hier schon Beziehungen zu den verschiedenen 
Arten der Schlafstorung. 

Man unterscheidet hauptsachlich die Einschlafstorung von der Storung des 
Durchschlafens; beide Typen konnen in schweren Fallen vereint sein. Die Neigung 
zu diesem oder jenem Typus ist individuell beeinfluBt, wenn auch nicht aus­
schlaggebend. Einschlafmittel sind die rasch resorbierbaren und schnell elimi­
nierbaren Stoffe, welche also ihre Wirkung auf die kurze Zeit des Schlafeintritts 
beschranken und am nachsten Morgen keine Nachwirkung zeigen. Diese Mittel 
lassen zugleich die geringsten schadlichen Nachwirkungen und Kumulations­
erscheinungen wegen ihrer raschen Entfernung aus dem Korper erwarten. Die 
Dauerschlafmittel miissen langer im Blute kreisen, also eine verzogerte Aus­
scheidung haben. Diese Eigenschaft haben die Mittel mit langsamer Resorption. 
Sie sind viel weniger unbedenklich als die Einschlafmittel, weil Nachwirkungen 
und Kumulation dabei viel mehr zu befUrchten sind. 

Da nach der Resorption eines Mittels der Wirkungsablauf gesetzmaBig 
erfolgt, ist es wichtig, an einem Beispiel die damit verbundenen Fragen kennen 
zu lernen. 

Die Barbitursiiuren bilden die wichtigste und vielseitigste Sr,hlafmittel­
gruppe. Sie sind samtlich yom Magen-Darm-Kanal, teilweise (Evipan) schon 
yom Magen aus resorbierbar (WEESE). Die rectale Aufsaugung erfolgt am besten 
in Salzform. Die Resorption bei peroraler Gabe wird vom Funktionszustand 
des Magens beeinfluBt; fiir narkotische Dosen (Avertin, Rectidon) ist die rectale 
Aufnahme viel gleichmaBiger und daher zuverlassiger. Vollig scharfe Dosierung 
ist nur intravenos moglich. 1m Blut kreisen die Barbitursauren nicht frei, 
sondern in lockerer Bindung an Albumine (Evipan). Nur bei rascher intra­
venoser Injektion im UberschuB ist daneben freies Na-Salz der Barbitursaure 
vorhanden, welches sich auch qualitativ von der Albuminverbindung unter­
scheidet. Diese Bindung ermoglicht wahrscheinlich einen gezielten Transport, 
weil sie nur von bestimmten Geweben gelost werden kann (BENNHOLD). Die 
Vehikelfunktion des Blutes ist in ihrer Bedeutung fUr die pharmakologische 
Wirkung noch nicht geniigend erfaBt. 

Ausscheidung und Abbau beginnen, sobald das Mittel im Blut erscheint. 
Die Ausscheidungsquote durch die Nieren ist fUr jedes der untersuchten Praparate 
konstant (HALBERKANN und REICHE) und liegt bei den einzelnen Barbitur­
saureverbindungen zwischen 0,2 und 71,4% der verabreichten Menge. Obenan 
steht Veronal (71 %), es folgen Luminal und Dial (33-25%). Die GroBe der 
Harnquote wird nicht von der Dauer des Kreisens im Blut bestimmt. Die 
iibrigen Mittel werden nur zum geringen Teil im Harn ausgeschieden. Da im 
Stuhl niemals Barbitursaure nachgewiesen wurde, miissen die Stoffe zum groBten 
Teil chemisch abgebaut werden. Nur beim Veronal spielt die Ausscheidung 
durch die Niere eine entscheidende Rolle. 

Uber die Wege des chemischen Abbaues ist noch wenig bekannt. Nur bei 
Noktal, Pernokton und Phanodorm wurden Zwischenprodukte gefunden. 
Noktal wird in Form einer Oxydation der ungesattigten bromierten Seitenkette 
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abgebaut, woraus durch intramolekulare Umlagerung unter Aufhebung der 
Doppelbindung die Acetonylverbindung entsteht (HALBERKANN und REICHE). 
In ahnlicher Weise erfolgt der Abbau von Pernokton uber die Butyl-acetonyl­
barbitursaure. Diese Acetonylverbindungen sind fast ohne narkotische Wirkung 
(Dox und HOUSTON). Aus Phanodorm entsteht dessen Hexenonylverbindung. 
(FRETWURST und HALBERKANN), wobei der Abbau ebenfaHs an der ungesattigtell 
cyclischen Seitengruppe ansetzt. 

Diese Form des Abbaues bedeutet Entgiftung, weil damit die narkotische 
Wirkung fast vollig verschwindet. Die Menge der gefundenen Abbauprodukte 
betrug bis zu einem Funftel der verabreichten Dosis des Schlafmittels. Der 
Phenylring des Luminals, die an C gebundenen Athylradikale des Veronals 
sind nicht oxydabel, wodurch sich die Unterschiede im Abbau dieser Mittel 
und wohl auch die lange Wirkungsdauer erklaren. Die Kenntnis der Abbau­
mechanismen hat naturlich fUr die praktische Toxikologie besondere Bedeutung, 
vor aHem fur die Frage des Giftnachweises, worauf spater einzugehen sein wird. 
Auch fur die Verwendung von Schlafmitteln zur Narkose ergaben sich daraus 
wichtige Hinweise. Ais Organ fUr den Abbau kommt vor aHem die Leber in 
Frage, wie fur Evipan erwiesen ist (WEESE). Bei Leberschadigungen ist daher 
wegen der Moglichkeit verzogerten Abbaues besondere Vorsicht notwendig. 

Zeitliches MiBverhaltnis zwischen Resorption und Elimination fuhrt zu 
K umulation. Diese ist im allgemeinen fUr Schlafmittel unerwunscht. Denn wir 
betrachten es als Voraussetzung fUr ein brauchbares Schlafmittel, daB seine 
Wirkung beim Erwachen am Morgen vollig abgeklungen ist. Nur fiir bestimmte 
Zwecke, welche eine Dauerwirkung erfordern, ist die Kumulation vorteilhaft, 
z. B. fUr die Epilepsiebehandlung oder fUr die Behandlung von langdauernden 
Erregungszustanden Geisteskranker. Hierfur kommen die verzogert aus­
geschiedenen Mittel Luminal und Veronal neben Mitteln anderer Gruppen, 
z. B. Sulfone in Betracht. 

Die Gewohnung an Schlafmittel ist bei Mufiger Verabreichung eine fur den 
Arzt wichtige Frage. Sie wird uns spater bei der Besprechung der Schlafmittel­
sucht nochmals beschaftigen. Die bisherigen Erfahrungen an Mensch und Tier 
zeigen, daB die Gewohnung spezifisch ist, auch innerhalb einer Gruppe. So 
reagieren an Phanodorm gewohnte Katzen voHig normal auf Evipan (WEESE). 
Ferner laBt sich zeigen, daB bei verschiedenen Teilwirkungen eines Mittels 
die Gewohnung sich nicht auf aIle gleichmaBig erstreckt. So tritt beim M enschen 
eine Gewohnung an die antiepileptische Wirkung von Luminal nicht ein. Hunde 
gewohnen sich an seine antidiuretische Wirkung, wahrend Ataxie und Erregungs­
erscheinungen durch Kumulation verstarkt werden (BONSMANN). Die Gewohnung 
beruht nicht auf rascherer Entfernung des Mittels aus dem Korper oder auf 
allgemeiner Giftfestigkeit, da ja nicht aIle Wirkungen eines Mittels ihr gleich­
maBig unterliegen. Man muB also nicht naher bekannte lokale, an bestimmte 
Organsysteme gebundene Schutzvorrichtungen annehmen. Die verabfolgte 
Dosis ist von EinfluB auf die Gewohnung, es gibt Grenzdosen, unterhalb derer 
Gewohnung nicht erfolgt. Diese Dosis betragt bei Luminal 0,3 g, liegt also 
unter der fUr Epileptiker ublichen Tagesdosis. 

Nach der Lipoidtheorie von OVERTON und H. H. MEYER hangt die Wirk­
samkeit eines Narkoticum yom Teilungskoeffizienten, d. h. yom Verhaltnis 
zwischen Lipoid und Wasserloslichkeit (Gehirn-Blut) abo Auch die genauere 
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Formulierung der Theorie durch K. H. MEYER legt ebenso wie die Theorie 
von I. TRAUBE rein physikalisch-chemische Eigenschaften der Schlafmittel­
wirkung zugrunde. Dadurch wird aber der Kernpunkt nicht erfaBt, der chemischer 
Natur ist. Es mussen neben den physikalischen Eigenschaften bestimmte Atom­
gruppierungen vorhanden sein, welche den Charakter als Schlafmittel bestimmen 
und als "hy'fYIWphore Gruppe" von EHRHART bezeichnet werden. Diese ist 
gekennzeichnet durch ein C-Atom, welches mit Alkyl-, Alkylen-, Aralkyl-, 
Aralkylen-, Arylresten oder Halogen belastet ist, in' Verbindung mit einer 
Hydroxyl-, Keto-, Sulion-, Amid- oder Ureidgruppe (EHRHART). Legt man 
diese hypnophoren Gruppen zugrunde, so lassen sich aIle Narkotika in etwa 
7 Abteilungen unterbringen. 

Die Ketone finden keine Anwendung. Die ubrigen sind: die Aldehyde 
(Chloralhydrat, Paraldehyd), die Alkohole (Amylenhydrat, Avertin), die Disulione 
(Sulfonal), die Carbaminsaurederivate (Urethan, Voluntal), die Harnstoff­
derivate (Adalin, aIle Barbitursaurederivate), die Saureamide (Neodorm, 
Novonal). 

Die bei weitem wichtigste Gruppe aller Schlafmittel stellen die HarMtott­
derivate dar. Fast aIle modernen Schlafmittel gehoren den ringformigen Ureiden, 
der Barbitursauregruppe an, welche vom Veronal, der 1903 von EMIL FISCHER 
dargestellten Diathylbarbitursaure, ihren Ausgang genommen haben. 

CO--NH 
CH3CHz,- I I 

'- C CO 
CHaCHz/ I I 

CO--NH 

Diaethylbarbitursaure (VeronaJ) 

Durch Variation der beiden Athylgruppen mit allen moglichen Alkyl-, Alkylen-, 
Aralkyl- und Arylresten hat man einige hundert Schlafmittel dargestellt, von 
denen eine relativ geringe Zahl praktische Verwendung gefunden hat. Ein 
weiterer Fortschritt wurde durch Methylierung eines N-Atoms der Barbitursaure 
erzielt, wodurch aus dem Luminal das Prominal, aus dem Phanodorm das 
Evipan entwickelt wurde. 

CO--NH CO--N--CH3 
CaH9'- I I C6H 9 " I I 

) C CO Phanodorm " C CO Evipan 
CaHs/ I I CHa/ I I 

CO--NH CO--NH 

Die Zusammenhange zwischen chemischer Konstitution und pharma­
kologischer Wirkung sind fUr die Schlafmittel besser durchforscht als fiir irgend­
eine andere Arzneimittelgruppe; trotzdem konnen wir fUr die praktische An­
wendung die Einteilung nicht nach der chemischen Zusammensetzung, sondern 
nur nach der Wirkung, also nach pharmakologisch-klinischen Gesichtspunkten 
vornehmen. 

Die Beurteilung der Schlafwirkung bei Untersuchung von Schlafmitteln im 
Tierexperiment ist keineswegs einfach. In den meisten Arbeiten ist die Schlaf­
tiefe nicht exakt festgelegt, die Abgrenzung gegen die volle Narkose- unvoll­
kommen, wie uberhaupt beim Tier eigentlich nur narkotische Wirkungen unter­
sucht werden konnen. Fur die Schlafwirkung beim Menschen ist die arztliche 
Erfahrung entscheidend, doch bleibt trotz dieser Einschrankung der Tierversuch 
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grundlegend fUr die Kenntnis von Resorption und Ausscheidung, Wirkungs­
starke und Dauer, Toxizitat, Kumulation, Gewohnung und die wichtige Frage 
iiber Synergismus und Antagonismus. Nur diirfen die Ergebnisse nicht ohne 
weiteres auch fUr den Menschen und besonders den Kranken iibernommen 
werden, sofern Wirkungen in Frage kommen, bei welchen die menschliche 
Struktur Abweichungen verursachen kann. Dies trifft besonders fUr Wirkungen 
aufs Zentralnervensystem, also gerade fiir die SchlaImittel zu. 

Fiir die Beurteilung der Schlaftiefe am Tier werden meist Begriffe wie "SeitenIage" 
angewandt, welche ungenau sind. Es ist notwendig, moglichst viele Kriterien heranzuziehen, 
um geringe Anderungen der Schlaftiefe erfassen zu konnen. Dafiir eignen sich besonders 
die Reflexe der Kiirperstellung und die Labyrinthreflexe von MAGNUS und DE KLEYN, welche 
bei Anwendung narkotischer Mittel stets in der gleichen Reihenfolge gelahmt werden und 
ebenso in umgekehrter Folge beim Erwachen wieder erscheinen (VERSTEEGH, SCHOEN, 
GIRNDT). Diese etwas miihsame Feinmethode ist besonders wichtig fiir das Studium 
antagonistischer Wirkungen von Arzneimitteln (SCHOEN). Natiirlich werden je nach der 
Fragestellung die Methoden verandert und erganzt werden miissen. Erwahnt sei nur noch 
das Vorgehen von HONDELINK zur Schlafmessung an Vogeln (Finken), wobei die Bewegungen 
der Unterlage registriert werden. Diese Methode gestattet an einem beliebig groBen Ver­
suchsmaterial zu arbeiten (DOST). Weiter solI auf methodische Fragen nicht eingegangen 
werden, da fiir die Priifung am Menschen nur die friiher erwahnten Schlaftiefe-Messungen 
ganz anderer Art in Frage kommen_ 

Obwohl die Narkose seit OVERTON und H. H. MEYER als VerteilunY8problem 
aufgefa.Bt worden ist, wurde erst in neuerer Zeit die wichtige Frage untersucht, 
ob Unterschiede in der Verteilung auf die einzelnen Teile des Zentralnerven­
systems bestehen und dadurch auch die einzelnen Schlafmittel nach ihren 
Angrif/8orten unterschieden werden konnen. Es ist das Verdienst von MOLITOR 
und PICK, auf experimentellem Wege nach solchen Unterschieden gesucht zu 
haben; ihre SchluBfolgerungen sind heute pharmakologisch nicht mehr haltbar, 
doch ist die Fragestellung fiir die Klinik damit noch nicht erledigt und zweifellos 
fruchtbar geblieben. Deshalb sei kurz darauf eingegangen. 

MOLITOR und PICK unterscheiden zwei Gruppen von Schlafmitteln, namlich Hirn­
stamm- und Hirnrindenmittel, wobei sie betonen, daB es sich nicht um eine strenge Scheidung, 
sondern um flieBende "Obergange mit "Oberwiegen der einen oder anderen Wirkung handelt. 
1m Schrifttum wird das haufig iibersehen, besonders von klinischer Seite. Die corticalen 
Schlafmittel, wozu Alkohol, Paraldehyd, Chloralhydrat und die Bromide, ferner Urethan, 
Adalin, A vertin gerechnet werden, bewirken Schlaf durch Ausschaltung der corticalen 
schlafhemmenden Einfliisse. Sie fiihren zunachst zum kiinstlichen direkten Hirnschlaf, 
dem dann spater der Kiirperschlaf folgt. Diese Unterscheidung wird von v. ECONOMO iiber­
nommen, wobei unter Korperschlaf die vom Hirnstamm aus eingeleiteten vegetativen 
Umstellungen im Organismus verstanden werden. Die subthalamischen Schlafmittel, wozu 
neben Baldrian, Opium, Scopolamin, vor allem die Barbitursaureabkommlinge gehoren 
sollen, verursachen vornehmlich durch Einwirkung auf das Gebiet des mesodienephalen 
Schlafzentrums den Korperschlaf und weiter wirkend dann auch den Hirnschlaf. Diese 
Ansicht der PICKSchen Schule stiitzt sich auf Untersuchungen der Schlafmittelwirkungen 
nach Abtragung von GroBhirn und Striatum, auf Stichverletzungen in der Gegend des 
Hypothalamus und 3. Ventrikels und auf die selektive Beeinflussung vegetativer Zentren, 
vor allem eines im GroBhirn gelegenen Diuresezentrums. Die gefundenen Unterschiede 
wurden beziiglich verschiedener Angriffsorte ausgewertet. 

Die Untersuchungen der PICKSchen Schule konnten durch Nachpriifungen teilweise 
nicht bestatigt werden, wodurch die Unterlagen fiir die SchluBfolgerungen unsicher wurden. 
Bei Verfolgung der narkotischen Wirkung mit den genauen Methoden der Bestimmung der 
MAGNUS·DE KLEYNschen Reflexe ergibt sich in der Reihenfolge der Lahmung kein Unter­
schied zwischen den sog. Hirnstamm- und den Rindenmitteln (VERSTEEGH, SCHOEN, GIRNDT), 
die Wirkung auf den Hirnstamm ist also die gleiche. Ferner geht es nicht an, die narko­
tische Wirkung von Rindenmitteln am Eintritt von SeitenIage, also an der Hirnstamm-
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wirkung zu messen, wie es STEINITZER getan hat. Eine von PICK angenommene poten­
zierende Wirkung von corticalen und subcorticalen Schlafmitteln (Paraldehyd und Chlo­
reton) wurde von GIRNDT widerlegt. Er fand ferner, daB kleine Dosen von Rindenmitteln 
(Paraldehyd und Chloralose) schon deutliche Hirnstammwirkungen erkennen lassen, ehe 
eine erkennbare Schadigung der GroBhirntatigkeit der Tiere bestand. Eine Enthemmung 
der motorischen subcorticalen Mechanismen durch Rindenmittel (Chloralose), welche nach 
der PIcKschen Theorie bestehen sollte, konnte GIRNDT ebenfalls widerlegen. 

Eine wichtige Rolle fiir diese Versuche spielen die operativen Eingritte am Zentral­
nervensystem. Lokalisatorische Schliisse lassen sich daraus nur unter ganz bestimmten 
Voraussetzungen und mit Vorbehalt ziehen. Die Shockerscheinungen durch die Operation 
miissen abgeklungen sein; das Tier muB aIle die Reaktionen zeigen, welche nach Entfer­
nung eines bestimmten Hirnteiles noch verlangt werden diirfen. Durch nicht geniigende 
Beachtung dieser Regeln erklaren sich irrefiihrende Ergebnisse. Ein Beispiel sei kurz ange­
fiihrt. YAMAWAKI stellte fest, daB die Weckwirkung des Ca gegeniiber der sog. Mg-Narkose 
an die Intaktheit des Streifenhiigels gebunden sei. Bei Thalamuskaninchen (ohne Striatum 
und GroBhirn) solI die Erweckung durch Ca aus dem Mg-Schlaf unmoglich sein, vielmehr 
solI ein Synergismus im Sinne einer Vertiefung des Schlafes bestehen. Diese Versuche und 
aIle darauf gegriindeten Schliisse werden schon durch einen einzigen positiven Versuch 
beweisend widerlegt, welcher zeigt, daB der Antagonismus auch am Thalamuskaninchen 
vollig unverandert fortbesteht (SCHOEN und KOPPEN). 

--Nachdem der Versuch PICKS eine weitgehende Differenzierung der Schlaf­
mittel nach ihrem Angriffsort durchzuftihren als in dieser Form nicht durch­
fUhrbar angesehen werden muB, ist noch der Untersuchungen zu gedenken, 
welche auf chemischem Wege die Verteilung verschiedener Schlafmittel innerhalb 
des Gehirns prtiften. Die Befunde KEESERs einer Anreicherung von Veronal 
im Diencephalon, welche im Sinne der PICKschen Theorie sprachen, wurden 
durch neuere Befunde von VOGT und von KOPPANYI nicht bestatigt, von KEESER 
trotzdem aufrecht erhalten. Es darf aber wohl als feststehend angesehen werden, 
daB nicht die Verteilung der Barbitursaurederivate auf die einzelnen Gehirn­
bezirke Unterschiede aufweist und dadurch das Wirkungsbild bestimmt wird, 
sondern daB die Konzentration der Mittel im gesamten Zentralnervensystem 
einheitlich ist, wohl aber die spezifische Empfindlichkeit des Nervengewebes 
gegen die gleiche Schlafmittelkonzentration nicht tiberall die gleiche ist. Somit 
lassen sich sicher auszuwertende Verschiedenheiten der Angriffsorte bei den 
einzelnen Schlafmitteln nicht feststellen. Trotzdem ergibt die feinere Wirkungs­
analyse am Menschen manchen Unterschied der Wirkung, besonders bei kranken 
Menschen. Gerade der Schlaf ist im Tierexperiment eben nur ganz unvollkommen 
zu erfassen, besonders der Hirnschlaf, die BewuBtseinsvorgange. Wir sind des­
halb auf sorgfaltige Beobachtungen am Menschen angewiesen. Interessant sind 
in diesem Zusammenhang die Beo bachtungen von BORBELY tiber. die intra­
zysternale Schlafmittelwirkung bei Kaninchen. Luminal, Pernocton, Evipan 
ergaben rasche und tiefe Narkose, was fUr Angriffsorte nahe dem Liquorraum 
spricht. Urethan und Chloralhydrat zeigten jedoch nur eine geringe Wirkung. 
Beim Menschen fand URBAN bei zysternaler Verabreichung Veronalnatrium, 
Luminalnatrium und Chloralhydrat nur schwach wirksam, Evipan besser und 
rascher. Die raumliche Differenz der Wirkungsorte spielt fUr diese Unterschiede 
keine Rolle, sondern die Raschheit der Ausbreitung im Bereich der Ventrikel 
(HAMPEL und HELLER). -".c-

Eine Darstellung der speziellen Pharmakologie der einzelnen Schlafmittel 
ist hier nicht beabsichtigt; es sei hierftir auf die einschlagigen Lehr- und Hand­
bticher verwiesen. 
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b) Klinische Anzeigestellung. Fiir die praktische Anwendung der Schlaf­
mittel ist die Kenntnis der Art der vorliegenden Schlafstorung die eine,der 
pharmakologischen Schlafmittelwirkungen die andere Voraussetzung. Bei der 
Verschiedenheit der Schlafstorungen wird stets aus einer groBeren Anzahl von 
Mitteln das Geeignete herauszusuchen sein, ein generell brauchbares Schlaf­
mittellaBt sich bei aller Giite einzelner Praparate nicht erwarten. Trotz aller 
Fortschritte des pharmazeutischen Riistzeuges bleibt die richtige Schlafmittel­
therapie eine Kunst, auch wenn man nur diesen Teil der so vielseitigen Behand­
lungsmoglichkeiten von Schlafstorungen im Auge hat. 

Die Schlafmittel greifen in den cerebralen Schlafmechanismus ein; pharma­
kologisch lassen sich die narkotischen Wirkungen auf den Hirnstamm am besten 
erfassen. Beim Kranken wiinschen wir keine narkotischen Wirkungen, es solI 
nur der physiologische Schlafmechanismus in Gang gesetzt werden, soweit er 
gestort ist. Ober die cerebralen Verkniipfungen des Schlafvorganges, iiber die 
zum Einschlafen und zur Unterhaltung des Schlafes notigen Impulse haben wir 
natiirlich nur liickenhafte Vorstellungen. Eine sehr groBe Rolle fiir die meisten 
Formen der Agrypnie spielt die Hirnrinde. Wahrscheinlich werden die meisten 
Schlafmittel als "Rindenmittel" angewandt. Die nie fehlende Wirkung auf den 
Hirnstamm brauchen wir vor allem bei den langer und tiefer wirkenden Mitteln. 
So ergibt sich vielleicht durch die Anwendungsweise und Dosierung zusammen 
mit der durch die Storung bedingten besonderen Empfindlichkeit eine gewisse 
Differenzierung der Schlafmittel nach dem Angriffsort. 

Die Gruppe der Storungen des Schlafsteuerungsmechanismus bei organischen 
Hirnerkrankungen und Geisteskrankheiten ist am wenigsten der Schlafmittel­
therapie zuganglich. Wir finden hier die maBgebend fiir unsere Vorstellungen 
von der Lokalisation des Schlafzentrums gewordenen Erkrankungen, welche 
wir demnach als di- und mesencephale Schlafstorungen bezeichnen diirfen. 
Die Falle von Schlafsucht scheiden fiir unsere therapeutische Fragestellung 
aus. Die choreatische Form der Encephalitis, ferner Zwischen- und Nachperioden 
der lethargischen Form sind haufig mit hartnackiger Agrypnie verbunden. 
Bei anderen Erkrankungen mit dem Bild des STERTzschen Zwischenhirn­
syndroms findet sich meist Schlafsucht (BURGER-PRINZ), doch kann auch 
Schlaflosigkeit vorherrschen. Gelegentlich findet sich das Symptom der Schlaf­
umkehr. Diese Schlafstorungen, bei deren Lokalisation an einer primaren 
Storung des Schlafsteuerungsmechanismus kaum gezweifelt werden kann, sind 
durch Schlafmittel nur sehr schwer beeinfluBbar. Wenn iiberhaupt eine Wirkung 
erfolgt, so nur mit narkotischen Dosen, auch dann, wenn motorische Unruhe 
nicht vorhanden ist. Auch die sog. "Hirnstammittel" zeigen keine Oberlegenheit 
etwa iiber das "Rindenmittel" Chloralhydrat. Die Behandlung dieser schweren 
Storungen gehort ins Gebiet der Narkose mehr als in das der Schlafmittel­
behandlung. Die "Blockierung der Angriffszentren" kann jede Wirkung ver­
hindern. Die Narkotika sind bei solchen Zustanden schwerer cerebraler Storungen 
besonders gefahrlich und unberechenbar, insofern, als Erregungszustande durch 
sie ausgelost werden konnen. WUTH rat deshalb Z. B. yom Pernokton ab, weil 
danach schwere Verwirrtheitszustande beobachtet wurden. Es sind nach dem 
Gebrauch verschiedener Mittel Todesfalle beschrieben worden. Gibt man 
Schlafmittel, so kommen nur die langwirkenden und hochdosierbaren Mittel in 
Frage, Z. B. Paraldehyd, welches den Vorzug der geringen Gefii.hrlichkeit besitzt. 
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Ahnlicher Art sind die schweren Schlafstorungen, welche sich bei Geistes­
krankheiten finden: Delirien verschiedener Ursache, Epilepsie und Erregungs­
zustande als Teilerscheinung von Paralyse und Schizophrenie, im Verlauf von 
Alkohol- und Morphinentziehungskuren, und vor allem die Agrypnie der Manisch­
Depressiven, manchmal als einziges Symptom der beginnenden Erkrankung. 
Das Zustandekommen der Schlafstorung liegt hier nicht so klar, wie beim 
Zwischenhirnsyndrom und ist wohl auch nicht einheitlich. Doch diirften auch 
hierbei Storungen des physiologischen Schlafsteuerungsmechanismus beteiligt 
sein. Jedenfalls haben alle diese cerebralen Schlafstorungen die scll-were Beein­
/luf3barkeit durch Schlafmittel gemeinsam. Bei bedrohlichen Erregungszustanden 
wird man narkotische Mittel geben miissen und damit die geringere Gefahr einer 
Schiidigung in Kauf nehmen. Ob Paraldehyd oder Chloraldehyd, Luminaloder 
Scopolamin, Pernokton oder Rectidon oder A vertin - urn nur einige Beispiele 
zu nennen - in narkotischer Dosis gegeben wird, hangt yom Gesamtzustand 
abo HUSSA empfiehlt beiErregungszustanden von Psychopathen (Strafgefangenen) 
den intravenosen Pernoktonschlaf bei sehr vorsichtiger Injektion. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Agrypnie als Symptom des manisch­
depressiven Irreseins. Sie kann monatelang allen anderen Erscheinungen vorher­
gehen, sie kann sogar einziges Symptom der Erkrankung bleiben (WUTH). 
Natiirlich wird die Bedeutung dieses Symptoms haufig verkannt und eine andere 
auBere oder innere Ursache der Schlaflosigkeit angenommen. Die Fehldiagnose 
kann verhangnisvoll sein, wenn z. B. die Suicidgefahr iibersehen wird. Die 
Schlaflosigkeit des manisch-depressiven Formenkreises bedarf der intensiven 
Schlafmittelbehandlung. Die Wahl der Mittel wird durch den Erfolg bestimmt 
werden; meist sind nachhaltig wirkende Mittel in hoheren Dosen erforderlich. 
Die Gefahr der Gewohnung ist nicht groB und steht hinter der Notwendigkeit, 
den Schlaf herbeizufiihren, zuriick. 

Wenn wir die genannten Formen als cerebrale 8chla/swrungen mit der gemein­
samen Eigenschaft der schlechten BeeinfluBbarkeit durch Schlafmittel als 
1. Gruppe zusammenfassen, so bleibt als 2. Gruppe der Schlafmangel aus psycho­
genen und korperlichen Ursachen zu besprechen. Diese Gruppe ist ungleich 
groBer und wichtiger und stellt die Domane der Schlafmittelbehandlung dar, 
soweit die Storungen nicht durch ursachliche Behandlung eines korperlichen 
oder psychischen Leidens beseitigt werden konnen. Die "Obergange zur ersten 
Gruppe sind im Bereich der Schlafstorungen auf zyklothymer, thyreotoxischer 
und neurasthenischer Grundlage flieBend. Es ist nicht moglich, die Ursachen 
der Schlafstorungen einzeln zu besprechen. Da es sich hier nur urn die Schlaf­
mitteltherapie, also urn eine rein symptomatische Behandlung handelt, ware 
diese Anordnung auch unzweckmaBig. Die Besprechung der Indikation nach 
den einzelnen Schlafmitteln, also nach einer pharmakologischen Einteilung ware 
sehr zeitraubend, da die Zahl der Mittel, auch bei Beschrankung auf die wich­
tigsten auBerordentlich angewachsen ist. Es ist nicht beabsichtigt, diesen recht 
ermiidenden Weg zu gehen. Es kommt mir vielmehr darauf an, die arztlichen 
Gesichtspunkte hervorzuheben, nach welchen ein bestimmter Typ eines Schlaf­
mittels indiziert ist, also die Schlafmittelbehandlung auf der Grundlage der ver­
schiedenen Arten der Schla/swrung ohne Riicksicht auf ihre Ursache darzustellen. 

Dazu bildet die Unterscheidung zwischen der Einschla/swrung und der 
Durchschla/storung die Grundlage. Diese beiden Typen sind natiirlich etwas 
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schematisch umgrenzt lind kommen oft kombiniert vor; aber haufig sind sie 
Ieicht zu trennen. Die Neigung zu diesem oder jenem Typus ist individuell 
beeinfIuBt, wenn auch nicht ausschiaggebend. Das Lebensalter ist ebenfalls von 
Bedeutung. Der Greis hat ein geringeres Schlafbedurfnis, was sich meist in 
friiherem Erwachen bemerkbar macht. Diese physiologische Abkiirzung des 
Schlafes braucht nicht bekampft zu werden. -oberhaupt ist das Schlafbedurfnis 
individuell sehr verschieden, ein Umstand, der bei der Therapie berucksichtigt 
werden muB. Auch fur das Kindesalter geiten besondere Gesichtspunkte (vgl. 
ROMINGER). 

Der normale Abendschliifer erreicht, wie am Beispiel der Schlaftiefenkurve 
besprochen wurde - rasch nach dem Einschlafen das Maximum der Schlaftiefe, 
welche allmahlich gegen Morgen abnimmt, bis Erwachen in "ausgeschlafenem" 
Zustand eintritt. Die Schlaflosigkeit tritt hier vorwiegend als EinschlafstOrung 
auf; ist erst einmal der Schiaf eingetreten, so geht er monophasisch bis zum 
Morgen weiter. Die Aufgabe des Schlafmittels bleibt in diesem FaIle auf die 
Phase des Einschlafens beschrankt. Diese Storung finden wir oft bei Gesunden 
durch psychische und umweltbedingte Einflusse, aber auch bei Kranken, bei 
weichen auBer dem Fehlen von Mudigkeit Schmerz und andere Storungen das 
Einschlafen verhindern. Die reine Einschlafstorung ist die haufigste Form der 
Schlaflosigkeit und zugleich die harmloseste und therapeutisch dankbarste. 

Als Einschlafmittel sind diejenigen Schlafmittel brauchbar, welche rasch 
resorbiert und rasch wieder ausgeschieden werden. Sie erfullen die Forderungen: 
rascher Wirkungseintritt, schnelles Erreichen der maximalen Wirkung und 
danach rasches Abklingen ohne Nachwirkungen. Das Erwachen erfolgt frisch, 
die Arbeitsfahigkeit des nachsten Tages ist ungestort, weil nach dem Einschlafen 
der Schlaf seinen physiologischen Ablauf genommen hat. Die schnelle Be. 
endigung der Schlafmittelwirkung ist gleichzeitig der MaBstab der Ungiftigkeit. 
Bei richtiger Wahl der Mittel und Sorge fiir Abwechslung ist die Moglichkeit 
einer Schadigung auch bei langerem Gebrauch sehr gering. 

Schwieriger gestaltet sich die Behandlung der DurcMchlafstOrungen, welche 
dem Typus des Morgenschlafers nahestehen. Die Schlaftiefenkurve verlauft 
hier £lacher, der Schlaf bleibt oberflachlich; groBere Tiefe wird erst in den 
Morgenstunden erreicht. Solche Menschen gehen spat schlafen und stehen 
ungern und unausgeschlafen auf. Die Schlafstorungen dieses Typs bestehen in 
mehrfachem Erwachen wahrend der Nacht, nachdem meist das Einschlafen 
und der erste Teil des Schlafes ungestort verlaufen sind. Das Wiedereinschlafen 
erfolgt schwer, oft erst nach langem, qualendem Wachsein und Hin· und Her. 
walzen; der Schlaf bleibt auch dann oberflachlich und vielfach von Traumen 
begleitet. Die Erquickung des Schlafes fehlt am nachsten Morgen. Die Behand. 
lung solcher Durchschlafstorungen, deren Grad sehr verschieden sein kann, ist 
wesentlich schwieriger als die der Einschlafstorungen. Sie erfordert Mittel, 
welche eine erst nach einiger Zeit eintretende und langdauernde Wirkung haben, 
also langsam resorbiert und langsam ausgeschieden oder zerstort werden, sog. 
DurcMchlaf· und Dauerschlafmittel. Die Gefahr der unerwunschten Nachwirkung 
ist hier viel mehr gegeben als bei den Einschlafmitteln. Die Abschatzung der 
notwendigen Hillen ist viel schwieriger sowohl nach der Zeit wie der Intensitat; 
die Unterschiede des Schlafes in den einzelnen Nachten machen die Behandlung 
der Storung noch schwieriger, so daB es oft nur mit einer gewissen Uberdosierung 
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auf Kosten der Vertraglichkeit und des frischen Erwachens gelingt, die Storung 
zu beseitigen. Dieser Typ der Durchschlafstorung findet sich besonders bei 
alteren Menschen, die im ganzen weniger tief schlafen und leichter erwachen. 
Bei nervosen Menschen mit gesteigerter Erregbarkeit, -oberarbeiteten, psychisch 
Belasteten, bei negativ Labilen p.nd Neurasthenikern, aber auch bei Schwer­
kranken findet sich haufig der oberflachliche, oft unterbrochene Schlaf. Die 
Varianten der Schlafkurven sind auBerordentIich zahlreich im Gegensatz zu 
der viel einformigeren Einschlafstorung und daher ist auch ihre Behandlung 
viel schwieriger und viel weniger schematisierbar. 

In schweren Fallen von Agrypnie ist Einschlafen und Durchschlafen in 
gleicher Weise gestort. So entstehen Schlafkurven, welche einen regelmaBigen 
Typus nicht mehr erkennen lassen. Allein psychische Ein£lusse genugen, urn 
den Schlaf so zu verandern, daB ein Typus der Storung nicht mehr heraus­
zufinden ist. Es ware auch falsch, in der Schematisierung der Schlafstorungen 
weiter zu gehen und zahlreiche Typen aufzustellen. Diese sind nur berechtigt, 
soweit es therapeutische Grunde zur Erleichterung der Behandlung erfordern. Dafur 
kommen wir jedoch im allgemeinen mit dem Begriff der Einschlaf- oder Durch­
schlafstorung aus. Dieser Unterscheidung liegt die Raschheit und NachhaItigkeit 
der Schlafmittelwirkung zugrunde. Die Starke der Wirkung ist letzten Endes 
Frage der Dosierung. Fur den physiologischen Schlaf ist die Schlaftiefe neben 
der Dauer ein wesentlicher Wertmesser: Je tiefer der Schlaf, urn so erquickender, 
urn so groBer die Erholung. Dieser Grundsatz gilt nicht fur die Schlafmittel­
therapie. Dem kunstlichen Schlaf fehlt die aufbauende Funktion des Normal­
schlafes. Er wird nur dann dem naturlichen Schlaf nahekommen, wenn die 
Schlafmittelwirkung eben ausreicht, urn diesen herbeizufuhren. Der Effekt solI 
mit dem geringst moglichen MaB narkotischer Wirkung verbunden sein. Bei 
der Verordnung der Schlafmittel ist also neben der Auswahl nach kurz oder 
langdauernder Wirkung die Wahl der richtigen Wirkungsintensitat fur den 
Effekt ausschlaggebend. Feine Abstimmung ist notig. -oberdosierung erhoht 
die Tiefe des Schlafes, ohne die Erholungswirkung zu £Ordern und ist daher 
nutzlos oder sogar durch die Neben- und Nachwirkungen schadlich. 

Die Auswahl der Schlafmittel nach dem Angriffsort ist, wie schon S.452 
besprochen wurde, im pharmakologischen Sinne nicht moglich. Die PICKsche 
Unterscheidung in cortical und subthalamisch wirkende Schlafmittel entbehrt 
ausreichender Begrundung. Trotzdem muB die Klinik anstreben, eine feinere 
Differenzierung der Schlafmittelwirkungen herauszuarbeiten, wie sie uns die 
narkotische Wirkung im Tierversuch nicht erkennen laBt. Fur die Klinik ist 
deshalb auch das Problem der Rinden- und Hirnstammnarkotika noch nicht 
erledigt. Allerdings ist heute noch wesentlich fUr die Auswahl der Schlafmittel 
der Typus und die Schwere der Schlafstorung, vor allem nach dem Gesichts­
punkt der raschen oder der Dauerwirkung. Ferner ist die individuelle Empfind­
lichkeit fur Schlafmittel zu berucksichtigen, welche bei krankhaften Zustanden 
erhoht oder herabgesetzt sein kann. 

c) Spezielle Schlafmittelbehandlung. Wenden wir uns nun der speziellen 
Schlafmitteltherapie zu, so mussen wir nach dem Gesagten die Art und die 
Schwere der Schlafstorung zum Ausgangspunkt nehmen. Wir beginnen mit der 
Storung, welche am haufigsten und zugleich am besten behandlungsfahig ist, 
der Erschwerung des Einschlafens. Diese Storung findet sich in meist leichterer 
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Art aus psychogener, nervoser oder korperlicher Ursache; sie ist die oft umwelt­
bedingte Schlafstorung sonst gesunder Menschen und nimmt den breitesten 
Raum in der Schlafmittelbehandlung ein. Zur Behandlung kommen die rasch 
und kurzdauernd wirkenden Mittel in Frage, mit der Aufgabe, den physio­
logischen Schlaf durch nberwindung der Einschlafstorung anzukurbeln. Da 
diese Mittel mangels Nachwirkung zugleich am wenigsten giftig sind, ist eine 
ziemlich weite Indikationsstellung erlaubt. Die Gefahr des MiBbrauchs ist bei 
Einsichtigen kaum vorhanden, Vergiftungen sind nur bei enormer nberdosierung 
moglich. Der Gefahr der Gewohnung kommt bei den Mitteln dieser Gruppe 
keine groBere Bedeutung zu. Bei der kurzdauernden Wirkung der typischen 
Einschlafmittel ist es moglich, sie auch im Verlauf der Nacht noch zu nehmen­
als Wiedereinschlafmittel- ohne Nachwirkung am Morgen befiirchten zu mussen. 

Typische Einschlafmittel sind Sedormid und Evipan. Sedormid, ein Allyl­
isopropylacetylcarbamid, ein bromfreies, fast geschmackloses Harnstoffderivat 
(1 Tablette = 0,25 g) wird rasch resorbiert und abgebaut und zeigt keine Neben­
oder Nachwirkungen (DEMOLE, NAUMANN). Aus der gleichen Gruppe sind das 
N ovonal (Diathylallylacetamid), das N eodorm (Bromathylisopropylacetamid), 
das altbewahrte Bromural (Bromisovalerianylhamstoff) und das Tildin (Brom­
diathylacetylcarbamid) zu nennen; die drei letzten Mittel enthalten Brom, 
welches die hypnotische Wirkung verstarkt, aber nicht abgespalten und nicht 
als Ion wirksam wird. 

Das Evipan1, die Methylcyclohexenyl-N-Methylbarbitursaure (1 Tablette = 
0,25 g) wird bereits im Magen teilweise resorbiert. Sein Abbau erfolgt sehr 
rasch, wahrscheinlich durch Aufsprengung des Barbitursaureringes. In groBen 
Dosen wird es als Natriumsalz zu intravenosen Kurznarkosen verwendet. Ais 
Barbitursaurederivat muB es etwas vorsichtiger dosiert werden als die Mittel 
der Harnstoffgruppe, doch ist es als Einschlafmittel bei sicherer Wirkung weit­
gehend ungiftig (WEESE und SCHARPF). Die Wirkung beginnt schon nach 
5-10 Minuten, besonders dann, wenn die Tabelette vor dem Einnehmen in 
warmer Flussigkeit gelOst wurde, eine MaBnahme, welche fur aIle Schlafmittel 
zur Resorptionsbeschleunigung zweckmaBig erscheint. 

Etwas langer dauernd und starker ist die Wirkung von Adalin (Bromdiathyl­
acetylharnstoff), welches seit 1910 vielfach bewahrt ist. In kleinen Dosen 
wirkt es nur sedativ, in Mengen von 0,5-1,0 gals Einschlafmittel. Es ist 
ungiftig, kumuliert nicht und fuhrt nicht zur Gewohnung. Den Wirkungsablauf 
im Verhaltnis zu Evipan zeigt Abb. 1. 

Als Einschlafmittel sei schlieBlich Voluntal (Trichlorathylurethan) genannt, 
welches rasch resorbiert und zersetzt wird und fast keine Nebenwirkungen 
besitzt. Immerhin ist bei langerer Anwendung der Chlorgehalt zu berucksichtigen. 
Ein Urethanderivat ist auch das nur bei Kindem zuverlassig wirkende Hedonal 
(Methylpropylcarbinolurethan) . 

Diese nbersicht uber die schnell und nur kurzdauemd wirkenden Einschlaf7 

mittel, die samtlich weitgehend frei von Neben- und Nachwirkungen sind, ist 
nicht vollstandig. Bei der groBen Zahl synthetischer Mittel ist gerade bei diesen 
harmlosen und auBerordentlich viel gebrauchten Praparaten, die uberall ohne 
Rezeptzwang erhaltlich sind, eine gewisse "Mode" in der Anwendung nicht zu 

1 Formel vgl. S. 45l. 
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verkennen. Dafiir sorgt schon die Arzneimittelreklame. Diese Mode ist hier 
aber weniger gefahrlich als bei den starkeren und mehr zur Gewohnung fiihrenden 
Schlafmitteln. In unserer Gruppe diirfte meist das Sedormid und das Evipan 
geniigen, urn leichte und auch hartnackigere Einschlafstorungen zu beheben. 
Geringe Steigerung der Normaldosis (= 1 Tablette) ist unbedenklich. Schwere 
Einschlafstorungen sind in der Regel mit Durchschlafstorungen kombiniert und 
sollen spater besprochen werden. 

Die so haufigen geringfiigigen Einschlafstorungen bei nervosen oder iiber­
arbeiteten oder von Sorgen und schweren Entschliissen geplagten Menschen 
machen eine Behandlung iiber langere Zeit notwendig. In solchen Fallen soIl 
man von eigentlichen Schlafmitteln moglichst absehen und diese nur gelegentlich 

£insell/afmiHel /Jasis Einselllmeil . J(lif'lrung.~'SrR~u.~'U~ef':":'_-..::-~~~~~~ .Ychlafliefe" 
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r-,-------:: 

PhanorfOf'm 0,2g 

/Jauerschlal"miHeI r-,----::::: 

Lvminol 0,2g 

Veronal o,sg 

Abb.1'. 

zur starkeren Wirkung verwenden. Fiir das groBe Gebiet derartiger Storungen 
bei Gesunden, nervos Erregbaren und Kranken sind die Sedativa heranzuziehen. 
Die Abgrenzung von Beruhigungs- und Einschlafmitteln ist nicht scharf, oft 
nur eine Frage der Dosierung. So ist Adalin in halber Schlafdosis (0,25 g) ein 
sehr gutes Sedativum, ebenso Sedormid. Wichtiger sind aber solche Beruhigungs­
mittel, welche eine allgemein erregbarkeitsmindernde Wirkung ausiiben und 
dadurch die Schlafmittelwirkung unterstiitzen, sofern sie noch notwendig ist. 

Das wichtigste Sedativum ist Brom. Es wirkt durch Anderung des Ionen­
milieus, indem es das Chlor verdrangt. Durch Einschrankung der Kochsalz­
zufuhr wird diese Wirkung verstarkt. Da die Ausscheidung des Bromnatrium 
nur in dem im Blut vorhandenen Verhaltnis zum Kochsalz erfolgt, bleibt es 
langere Zeit wirksam (FREY), auch nachdem die Zufuhr aufgehort hat. Fiir die 
sedative Wirkung bei Schlafstorungen bedarf es keiner so groBen Dosen, wie 
wir sie von der Behandlung der Epilepsie gewohnt sind. Die Gefahr der Neben­
wirkungen - meist nur der harmlosen Bromacne - ist dabei gering. Schwieriger 
ist die Art der Verabreichung. Wenn die iiblichen Bromsalzgemische nicht 
vertragen werden, so empfiehlt sich die Verwendung der wohlschmeckenderen 
Praparate, z. B. Calcibronat oder Sedobrol, Brosedan, wobei das Brom in 
Bouillonform gegeben wird. Zu beachten ist natiirlich der Bromgehalt dieser 
Zubereitungen. 

Die Wirkung des Broms in den Tagesdosen von 1-1,5 g der Bromsalze 
ist nicht die eines Schlafmittels. Jedoch wird vor aHem die abnorm gesteigerte 

1 Nach einer Darstellung der pharmazeutischen Abteilung der I. G.Farbenindustrie A.·G. 
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Erregbarkeit herabgesetzt, sowohl die psychische als auch die vegetative. Man 
spricht von einer Hirnrindenwirkung des Broms, ohne daB jedoch Naheres 
uber spezifische Einwirkungen bekannt ist. 

Neben dem Brom solI noch der Baldrian als Sedativum genannt werden. 
Das atherische Baldrianol, welches als wirksame Bestandteile Borneol und den 
Borneolester der Isovaleriansaure enthalt, besitzt leicht narkotische Wirkungen 
auf Gehirn und Ruckenmark. Das Hauptanwendungsgebiet des Baldrians sind 
Herzneurosen, bei welchen Herzklopfen und andere unangenehmen Sensationen 
in der Herzgegend schlafstorend wirken konnen. Man muB sich bei der schwachen 
Wirkung allerdings wirksamer Praparate bedienen, z. B. der Baldrian-Dispert­
Tabletten oder des Kessovals. Der beliebte Baldriantee wirkt zwar beruhigend, 
doch stort die diuretische Wirkung groBerer Mengen den Schlaf. 

Ais Sedativa konnen bei entsprechender Dosierung die Narkotica verwandt 
werden, wenn sie keine storenden Nebenwirkungen haben und nicht zur Gewoh­
nung fiihren. Man wird dabei aber Mittel von lungerer W irkungsdauer bevor­
zugen, welche dem Wesen der sedativen Wirkung entspricht. Praktisch wird 
vor allem Luminal zur Beruhigung angewandt, besonders in sehr kleinen, aber 
hiiufigen Dosen in Form der Luminaletten (0,015 g). Aus dem Luminal wurde 
durch Methylierung eines Stickstoffatoms das Prominal (WEESE) dargestellt, 
welches im Tierversuch 1/3 weniger giftig und von doppelter Dauer der Wirkung 
gegenuber dem Luminal ist. Dieses Mittel hat in der Behandlung der Epilepsie 
Vorteile vor Luminal (BLUM). Auch die Kombination von kleinen Luminaldosen 
mit sedativen Mitteln, z. B. Brom in Form des Lubrokal (THEISEN, KNOTT), 
oder mit vegetativ dampfenden Mitteln wie Bellafolin als Belladenal (LEHR) 
oder Bellafolin und Gynergen als Bellergal (ROTHLIN, WICHMANN) sind zur 
Steigerung der beruhigenden Wirkung beliebt und zweckmaBig. Man darf nur 
bei langerer Anwendung nicht ganz vergessen, daB Luminal ein zu Kumulation 
und Gewohnung fuhrendes Narkoticum ist. 

SchlieBlich kann auch der Alkohol als Sedativum zur Forderung der Schlaf­
bereitschaft Verwendung finden, mit der Einschrankung, daB er nur fur den 
Gesunden in beschranktem MaBe tauglich ist. Der Alkohol ist kein brauchbares 
Schlafmittel. Seine Neben- und Nachwirkungen verbieten diese Anwendung. 
Dagegen kann sehr wohl ein alkoholisches Getrank als Schlaftrunk das Ein­
schlafen erleichtern, besonders wenn psychische Hemmungen, z. B. Nachwirkung 
konzentrierter geistiger Arbeit beseitigt werden sollen. 

Ais neues Sedativum und Hypnoticum wird Eldoral empfohlen. Dieses 
Athyl-pentamethylen-Uramil unterscheidet sich von der Diathylbarbitursaure 
durch Ersatz einer Athylgruppe durch eine Piperidingruppe. Die hypnotische 
Wirkung ist dadurch abgeschwacht, die therapeutische Wirkungsbreite, bestimmt 
nach dem Quotienten zwischen letaler und Seitenlagendosis im Tierversuch 
(LENDLE), jedoch erhoht (GROS). Ais schwer in Wasser lOsliche Substanz eignet 
sich Eldoral ZU, einer Dauerbehandlung; die Ausscheidung ist erst in 24 Stunden 
beendet. Diese fur ein Schlafmittel meist weniger erwiinschte Hinausziehung 
der Wirkung macht Eldoral in nicht schlafmachender Dosis (1/2 Tablette je 
0,25 g) zum Sedativum geeignet (GIELEN). "Ober die Gewohnung liegen noch 
keine ausreichenden Erfahrungen vor. Solange dies nicht der Fall ist, kann 
ein Schlafmittel nicht abschlieBend beurteilt werden. 
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Der Wert der Seda1iva liegt in der Beseitigung schlafstorender Einfliisse, 
in der Forderung der Schlafbereitschaft. Oft bedarf es dann keiner weiteren 
Schlafmittel oder die Schlafmittelwirkung ist durch die Vorbereitung zuverlassiger 
und starker. Es geniigt ein leichtes Einschlafmittel, wo ohne die Vorbereitung 
nur durch starkere Mittel Schlaf ermoglicht werden konnte. Die Kunst liegt 
in der richtigen Auswahl und Kombination der Mittel, wobei natiirlich auch 
nicht medikamentose schlaffordernde MaBnahmen heranzuziehen sind. Neben 
der rein psychogenen Schlaflosigkeit sind es vor allem die zahlreichen Schlaf­
storungen bei vegetativer Dystonie (vegetative Neurose, Neurasthenie), welche 
durch diese Behandlung beseitigt werden konnen. Auch die Grenzfalle der 
Thyreotoxikosen, oft auch der leichteren Form von echter Basedowscher Krank­
heit sprechen auf Sedativa in Kombination mit leichten Einschlafmitteln gut 
an, nicht nur beziiglich der Schlafstorung, sondern auch im Sinne einer all­
gemeinen Beruhigung der nervosen "Obererregbarkeit. Die Kombination mehr­
facher Bromgaben am Tage mit einem Einschlafmittel (Sedormid, Adalin) beim 
Schlafengehen bewahrt sich gerade dann, wenn vegetative Storungen z. B. 
Herzklopfen, Schwitzen, Angstgefiihle das Einschlafen storen. Die Behandlung 
kannferner durchMittel, welche aufs vegetative Nervensystem wirken, unterstiitzt 
werden, besonders durch das spasmolytische Atropin (Belladonnapraparate). 

Die Schlafmittel selbst besitzen eine dampfende Wirkung auf das vegetative 
N ervensystem, welche als Teilerscheinung ihrer Wirkung auf den Hirnstamm 
angesehen werden kann, sofern nicht anderweitige nervose Einfliisse aus­
geschaltet werden. So ergeben sich zahlreiche besondere Indilcationen fiir Schlaf­
mittel auBerhalb der Agrypnie. Hier ist vor allem nochmals der Sonderstellung 
des Luminals und neuerdings des Prominals zu gedenken, welche diese Mittel 
als Antiepileptica einnehmen. Der Nutzen dieser von HAUPTMANN eingefiihrten 
Behandlung ist iiber allen Zweifel erwiesen, wenn auch der Grund dieser in 
gewissem Sinne "spezifischen" Wirkung unbekannt ist. Das Luminal hat offenbar 
in geringen nicht schlafmachenden Dosen dampfende Eigenschaften auf das 
vegetative Nervensystem, deren sich die Klinik vielfach bedient. Die bei mannig­
fachen vegetativen Storungen vasomotorischer Art angewandten Kombinationen 
mit gefaBerweiternden Purinkorpern (Theominal, Novophyllin) sind dafiir ebenso 
ein Beispiel wie die Kombinationen mit dem spasmolyti~chen Bellafolin (Bella­
denal und Bellergal), welche bei Dyskinesien des Darmes, der Gallenwege und 
den spastischen Beschwerden der vegetativ Stigmatisierten oder bei Ulcus­
kranken mit Erfolg angewandt werden. Besonders zur Ausschaltung reflektorischer 
Einfliisse ist die Zugabe von Luminal erwiinscht. Je nach der Lage des Falles 
sind dafiir groBe Dosen erforderlich. Experimentelles Lungenodem laBt sich 
durch Luminal verhindern (BRUNN). Die Gefahren des Myokardinfarktes werden 
nach HOCHREIN in erster Linie durch systematische Luminalbehandlung ver­
ringert. Ahnlich ist es mit dem Kreislaufshock bei Lungenembolie oder mit 
der Gefahr des Lungenodems bei kardialem Asthma. Wahrend die Antreibung 
des Kreislaufs bei solchen auf dem Wege des vegetativen Nervensystems gefahr­
drohenden Zustanden nutzlos und schadlich sein kann, ist fast stets die An­
wendung sedativer oder narkotischer Schlafmittelgaben zweckmaBig·(bei Asthma 
cardiale ist Morphin iiberlegen) und vielleicht lebensrettend. Sind narkotische 
Dosen erforderlich, so sind dem Luminal weniger giftige Schlafmittel, z. B. 
Pernokton, Rectidon oft vorzuziehen; eine solche Indikation bietet der Status 
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epilepticus, ekklamptische Zustande, Krampfuramie, wobei jeder Krampfanfall 
akut lebensbedrohend ist. Auch unstillbares Erbrechen ist eine Indikation zur 
Anwendung narkotischer Mittel, wobei Luminal (als Suppositorium) gewisse 
Vorziige hat. Das wichtigste Beispiel ist das acetonamische Erbrechen der 
Kinder und Jugendlichen. Die Mittel gegen die Seekrankheit sind ebenfalls 
haufig Kombinationen mit Schlafmitteln. Der Schutz des Organismus gegen 
Gefahren durch iibermaBige Erregung des animalen oder vegetativen Systems 
ist eine wichtige Aufgabe der Schlafmittel, der sie durch ihre sedativen und 
narkotischen Eigenschaften dienen konnen. 

Nach der Besprechung der einfachen Einschlafstorungen und im Zusammen­
hang damit der sedativen Therapie ihrer Ursachen, nach einer Abschweifung 
iiber besondere Indikationen der Schlafmittel auBerhalb ihrer eigentlichen 
Aufgabe, kommen wir jetzt zur Besprechung der Behandlung der Durchschlaf­
stOrungen. Diese sind viel weniger einheitlich als die EinschlafstOrungen, sowohl 
nach dem Typus der Schlafkurve, als nach der Schwere der StOrung. Handelt es 
sich einfach urn nochmaliges Erwachen wahrend der Nacht, so kann auch in vor­
geriickter Stunde nochmals ein Einschlafmittel gegeben werden. Die typischen 
DurchschlafstOrungen erfordern aber langer wirkende Mittel. Sie sind die 
Domane der Barbitursaureverbindungen. Je nach der Schwere wird die Auswahl 
zu treffen sein oder eine Kombination verschiedener Mittel zum Ziele fiihren. 

Fiir leichtere Formen der SchlafstOrung stehen Mittel wie Phanodorm und 
Noktal zu Verfiigung, welche den Vorzug zuverlassiger Wirkung mit guter 
Vertraglichkeit und geringer Giftigkeit (abgesehen von der Gewohnung) ver­
einen. Phanodorm (1 Tabelette= 0,2 g), dessen rascher Abbau im Organismus 
friiher (S.450) besprochen wurde, steht zwischen Einschlaf und Dauerschlaf­
mittel (s. Abb. 1 S. 459). Wegen seiner ausgezeichneten Wirkung und guten 
Vertraglichkeit, gekennzeichnet vor allem durch Fehlen jeglicher Nachwirkung 
trotz Wirkungsdauer von vielen Stunden, ist Phanodorm eines der zur Zeit be­
liebtesten Schlafmittel. Es ware unbedenklich, wenn nicht der Phanodorm­
miBbrauch zu schweren Folgen der Gewohnung und Sucht fiihren konnte (vgl. 
S.475). Die Brauchbarkeit als Schlafmittel bei zuriickhaltender Anwendung 
wird dadurch nicht beriihrt. Das Ca-Salz des Phanodorms wird noch rascher 
resorbiert und ausgeschieden und eignet sich auch zur Anwendung als Zapfchen. 
Der Ca-Zusatz wirkt analgetisch. Das N oktal ist ebenfalls ein vorziigliches Schlaf­
mittel ohne Neben- und Nachwirkungen. Auch das Sandoptal (Isobutylallyl­
barbitursaure) ist in diesem Zusammenhang zu nennen. Mit den bisher genannten 
Schlafmitteln gelingt es, weitaus die Mehrzahl der SchlafstOrungen ausreichend 
zu behandeln. Die nicht regelmaBig iiberwachte Verwendung dieser Mittel ist 
statthaft. Man wird allerdings versuchen, von den starkeren Mitteln auf die 
schwacheren abzukommen, was bei Beseitigung der Schlafstorung durch die 
bessere Erholung und psychische Wirkung der "Schlafsicherheit" meist nicht 
schwer fallt. RegelmaBiges Einnehmen von Phanodorm und Noktal iiber langere 
Zeit ohne arztliche Kontrolle ist unbedingt zu vermeiden, ebenso Kombination 
verschiedener Mittel oder selbstandige Erhohung der Dosis durch den Kranken. 

Neben dieser, ich mochte sagen, "ambulanten" Schlafmittelbehandlung 
mochte ich die regelmafJig ilberwachte oder klinische stellen, wie sie bei schweren 
SchlafstOrungen notwendig ist, wenn die genannten MaBnahmen nicht aus­
reichen. Zunachst kann man, wenn die EirischlafstOrung iiberwiegt, die Dosis 
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etwa von Evipan oder Sedormid steigern oder besser diese Mittel mit den 
Durchschlafmitteln kombinieren. Schwere Schlafstorungen erstrecken sich 
meist auf die ganze Schlafperiode. Reichen diese Kombinationen nicht aus, 
miissen starkere Dauerschlafmittel angewandt werden, welche langsam zerstort 
oder ausgeschieden werden. Auch dafiir sind Barbitursauren am besten geeignet. 
Wie aus Abb. 1 (S. 459) hervorgeht, erfiiIIen Luminal und Veronal die Voraus­
setzungen fUr eine langdauernde Wirkung. Luminal, seit 1912 von IMPENs 
eingefiihrt, ist wesentlich wirksamer als Verona!' Die Maximaldosis von 0,4 g 
ist auBerordentlich hoch, meist braucht 0,2 g nicht iiberschritten zu werden. 
Luminal kann bei Schwerkranken als Zapfchen oder in Form des injizierbaren 
Natriumsalzes verabreicht werden. Veronaloder das injizierbare Veronalnatrium 
(Medinal), dessen mittlere Schlafdosis 0,5 g betragt, hat eine sehr langdauernde 
Wirkung. Das Erwachen am nachsten Morgen ist davon noch beeintrachtigt. 
Es sind also ganz bestimmte Indikationen fUr eine Dauerwirkung, welche 
Veronal angezeigt sein lassen. Als drittes, dem Luminal nahestehendes Mittel 
ist die Diallylbarbitursaure, das Dial (Kurral) zu nennen (Dosis 0,2-0,3 g). 
Diese 3 Mittel diirfen nur unter standiger -oberwachung gegeben werden. Es 
besteht die Gefahr der Kumulation und Gewohnung und unerwiinschter Neben­
und Nachwirkungen. Die Ausscheidung erfolgt langsam, teilweise in un­
veranderter Form. 

Nun gibt es eine Reihe von neueren Schlafmitteln, welche in ihrer Wirkungs­
starke und Dauer zwischen der Phanordormgruppe einerseits und der Veronal­
gruppe andererseits liegen. Kurz genannt seien: Pernokton, Rectidon, Somnifen 
und Amytal. Eine gewisse Auswahl von Mitteln ist schon deshalb gerechtfertigt, 
weil haufigeres Wechseln bei langerem Gebrauch wegen der Gewohnung wiin­
schenswert ist. Die Ungiftigkeit dieser Barbitursaurederivate zeigt sich darin, 
daB sie in groBeren Dosen zur Narkose bzw. Basisnarkose (aus Griinden der 
Steuerbarkeit) Verwendung finden. Pernokton, eine Butylbrompropenylbarbitur­
saure, wird als Schlafmittel weniger angewandt als zur Narkose, die Erregungs­
zustande der narkotischen Dosen sind bei hypnotischen nicht zu fUrchten. 
Ihm steht das Rectidon nahe, welches eine Butyl-,B-bromallylbarbitursaure ist. 
Die Wirkung ist zuverlassig und gefahrlos, dabei von vielstiindiger Dauer. 
Rectidon ist als Schlafmittel vor allem in Zapfchen-(Name!) form anwendbar. 
In groBeren Dosen wird es als Dammerschlafmittel bei Gebarenden erfolgreich 
verwendet. Somnifen, das Diathylsalz der Diathyl- und Allylisopropylbarbitur­
saure, ist ebenfalls ein starkes und langwirkendes Schlafmittel, meist in Tropfen­
form verordnet; es ist weniger giftig als die Diallylbarbitursaure (Dial) und 
wird rascher resorbiert (ALDAY-REDONNET). Als Nebenwirkung ist Herabsetzung 
der Korpertemperatur haufig, ferner besteht Neigung zu Kumulation. Auch 
das AmytaZ, die Isoamylathylbarbitursaure gehOrt zu den Mitteln mit lang­
dauernder Wirkung und dient hauptsachlich zur Basisnarkose bei intravenoser 
Injektion des Natriumsalzes. Die Anwendung dieser weniger toxischen Schlaf­
mittelgruppe darf nur unter strenger Indikation und dauernder Kontrolle erfolgen, 
ebenso wie diejenige des Veronal und Luminal. Auch 8chwere Durchschlaf­
storungen pflegen auf diese Mittel anzusprechen. 1m Einzelfall wird man 
oft erst nach langeren Versuchen die geeigneten Mittel finden und zweck­
maBig kombinieren lernen, sofern man mit einfachen Mitteln nicht zum Ziele 
kommt. 
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Es ist auch versucht worden, fertige Schlafmittelkombinationen herzusteHen, 
welche die Einschlaf- und Dauerwirkung vereinen. Das erste derartige Mittel 
war das Profundol (HERMANN), bei welchem das "Tempierungsprinzip" zur 
Anwendung gekommen ist. Es enthalt als Einschlafmittel das Atempol genannte 
Kondensationsprodukt von Bromdiathylacetylharnstoff und Zitronensaure, als 
Dauerschlafmittel eine Allyl-Butylbarbitursaure. Diese ist ein stark wirkendes, 
nicht kumulierendes Mittel mit langsamem Eintritt der Wirkung und langer 
Dauer. Daruber hinaus wurde die Halfte des Schlafmittels durch Beimischung 
von im Magen nicht lOslichen Fettsauregemischen erst einer verspateten Resorp­
tion im Darm ausgesetzt (Tempierungsprinzip). Das Schlafmittel ist also 
sozusagen mit "Zeitzundung" versehen. Die aufeinanderfolgenden 3 Phasen 
der Wirkung sollen einen kontinuierlichen Schlaf von ausreichender Tiefe herbei­
fUhren, was von GAMPER und HORN bestatigt wurde, welche auch bei schweren 
Schlafstorungen ihres psychiatrischen Materials 7stundigen ruhigen Schlaf 
beobachteten. Auf ahnlichem Prinzip beruht das Sekurodorm (FURRY), welches 
Chloralose und Buthylathylbarbitursaure, ferner Theophyllin und Phenacetin 
enthalt ohne Anwendung resorptionsverzogernder Mittel. 1m allgemeinen werden 
solche komplizierten Mittel nicht notig sein, doch stellen sie einen interessanten 
Versuch der Verbesserung der Schlafmittelwirkung bezuglich der Wirkungsdauer 
dar. Die Kombination medikamentoser Schlafmittel solI nach Zusammen­
setzung und Anwendungsweise moglichst auf verschiedene Wirkungen ein­
gestellt sein, sie solI eine groBe "Streuung" (PILLING und KIRCHNER) haben. 
DafUr bedarf es aber meist einer individuellen Verordnung, weniger eines 
fertigen Kombinationspraparates. Stets muB ferner angestrebt werden, mog­
lichst rasch zu leichteren Mittel uberzugehen, urn die narkotische Wirkung 
gegenuber dem physiologischen Schlaf immer mehr in den Hintergrund treten 
zu lassen. 

Es gibt Schlafstorungen, welche auf die Behandlung auch mit den starksten 
Mitteln nicht hinreichend ansprechen. Wie S. 454 ausgefuhrt wurde, verhalten 
sich besonders die Storungen des cerebralen Schlafsteuerungsmechanismus refrak­
tar, ebenso die AgryPnie Geisteskranker. Soweit motorische Erregungszustande 
dabei vorhanden sind, werden narkotische Schlafmitteldosen, ferner Kombi­
nationen mit Scopolamin notig sein. Fur die Dauerschlafbehandlung in psychi­
atrischen Anstalten kommen ferner einige Schlafmittel in Frage, welche sonst 
kaum angewandt werden. Vor aHem gilt dies fUr den Paraldehyd, eines der 
besten Schlafmittel mit rascher und zuverlassiger Wirkung und dem einzigen 
Nachteil schlechten Geschmacks und der Ausscheidung in der Atmungsluft, 
wodurch dieser ein fuselartiger Geruch verliehen wird. Der gleiche Nachteil 
haftet dem Amylenhydrat an, so daB diese guten Schlafmittel fUr den allgemeinen 
Gebrauch ausscheiden mussen. Dagegen ist das Chloralhydrat, das alteste 
Schlafmittel uberhaupt, fUr manche Zwecke sehr dienlich, namlich wenn eine 
rasche und tiefe Schlafwirkung fUr langere Zeit erforderlich ist und Gefahren 
fur den Kreislauf und Stoffwechsel nicht bestehen. Gerade bei Erregungs­
zustanden und Krampfneigung von Kindern ist Chloralhydrat, zumal bei rectaler 
Verabreichung, oft allen anderen Mitteln vorzuziehen; allerdings fallt diese 
Indikation mehr ins Gebiet der Narkose. Dabei wird man heute vielfach das 
Avertin (Tribromathylalkohol) gerade als rectales Narkoticum vorziehen, wobei 
die gleichen Kontraindikationen streng zu berucksichtigen sind. 
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Dieser kurze fiberblick uber die Schlafmittelbehandlung der leichten und 
schweren Agrypnie lediglich nach klinischen Gesichtspunkten muB wenigstens 
nach einer Richtung erganzt werden: der Kombination der Hypnotica mit 
anderen nicht hypnoti8chen Mitteln. In der Praxis spielen die Fertigpraparate, 
welche nach dem Muster des Veramon Kombinationen von Barbitursauren mit 
Pyramidon oder ahnlichen Analgetica darstellen, eine sehr groBe Rolle auch 
als Schlafmittel, obwohl bei solchen Verbindungen die schlaferzeugende Wirkung 
gegen die schmerzstillende gedampft sein solI. STARKENSTEIN, welcher mit der 
Schaffung des Veramon den Weg fur die Entwicklung einer groBen Anzahl 
ahnlicher Kombinationen freigemacht hat, nahm an, daB Veronal und Pyramidon 
im Veramon eine intramolekulare Bindung erfahren. Die schmerzstillende 
Wirkung des Pyramidon ist dadurch verstarkt, die Schlafwirkung des Veronal 
abgeschwacht. MAGNUS hat mit quantitativer Auswertung durch die Korper­
stellungs- und Labyrinthreflexe gefunden, daB im Veramon die erregende 
Wirkung des Pyramidon fortfallt, die lahmende des Veronals herabgesetzt ist. 
Die gute schmerzstillende Wirkung dieser und ahnlicher Kombinationen be­
statigt die arztliche Erfahrung. Die neuen Untersuchungen von FISCHER und 
SALZER sprechen dagegen, daB Veramon eine neue Verbindung darstellt. Das 
Gemenge der beiden Komponenten zeigt im Vergleich mit Veramon weder 
physikalisch-chemische noch pharmakologische Unterschiede. Bei Vergiftungen 
klingt die Pyramidonwirkung rasch ab, die Veronalwirkung uberdauert langer 
als es dem Veronalgehalt entspricht. Die Anwendung des Veramons als Schlaf­
mittel ist dann gerechtfertigt, wenn Schmerzen und unangenehme Sensationen, 
Fieber und Katarrhe Ursache der Schlaflosigkeit sind. Durch Steigerung der 
Dosis wird das Mittel infolge des Veronalgehaltes schlieBlich zum reinen Hyp­
noticum und - wie toxikologische Erfahrungen zeigen - zum schweren Nar­
koticum. Es ware gut, wenn man im Veramon immer ein Veronal in entsprechen­
der Dosis (28 %) sehen wollte und sich auf die Abschwachung der narkotischen 
Wirkung nicht verlieBe, welche bei hohen Dosen vorhanden sein kann, aber 
unberechenbar ist. Ent8prechend ihrer Barbitur8aurekamponente sind alle diese 
Kombinationspraparate zu bewerten, deren Zahl standig im Wachsen begriffen 
ist. CIBALGIN (0,05 g Dial + 0,15 Pyramidon) enthiilt wie Veramon ein star· 
kes und langwirkendes Schlafmittel, ebenso Trigemin (Butylchloralhydrat. 
Pyramidon). Die schmerzstillende Wirkung dieser Mittel ist durch die narkotische 
Komponente gut und nachhaltig. 1m Campral (Voluntal + Pyramidon), im 
Optalidon (Sandoptal + Pyramidon) haben wir leichtere Mittel, deren Wirkung 
nicht lange anhalt, die dafUr aber ofter wiederholt werden durfen, vor uns. In 
der Mitte stehen - entsprechend ihrem Schlafmittelzusatz - All(i)onal (Numal 
+ Pyramidon) undDor(m)algin (Pernocton + Pyramidon). BesondersdasAllio­
nal (Allonal) ist als Schlafmittel beliebt, wahrend sein Bestandteil Numal, 
die Allylisopropylbarbitursaure, fUr sich wenig angewandt wird. Es handelt 
sich dabei um kein leichtes, wohl aber ein gut bekommliches Schlafmittel, 
dessen Paarlinge sich gegenseitig entgiften (KAER und LOEWE). Es gibt noch 
eine Reihe weiterer solcher Kombinationen, ihrer Zahl ist entsprechend der 
Vielzahl der Barbitursaurederivate keine Schranke gesetzt. Der Schlafmittel" 
gehalt betragt meist 1/4 bis 1/3 der Schlafdosis, welche bei der Neigung vieler 
Menschen, mehrere Tabletten dieser "harmlosen" Mittel zu nehmen, oft 
erreicht wird. Es sind aber diese Mittel nicht durchweg "leichte Schlafmittel", 
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am wenigsten das Veramon, darauf muG immer wieder hingewiesen werden. 
Die gewohnlichen Einschlafmittel sind fiir einfache Indikationen ungefahrlicher. 

Neben der analgetisch wirkenden Kombination mit Pyramidon gibt es vor allem mit 
Veronal noch eine Reihe anderer Verbindungen: Somnacetin und Codeonal, worin durch 
Codein die narkotische Wirkung etwas verstarkt ist, Quadronox, Gelonida 80mnitera u. a. m. 
Das grundsatzlich Wichtige ist bei allen der Gehalt an Veronal, welcher die Wirkung im 
wesentlichen bestimmt. 

Fiir die Kombination sowohl einzelner Schlafmittel untereinander wie auch 
eines Schlafmittels mit anderen Mitteln gibt es unzahlige Moglichkeiten. Sie 
richtig anzuwenden, wird Aufgabe des arztlichen Konnens sein. Unter den 
vielen Sonderfallen solI nur noch die Kombination mit Morphin als Reprasentant 
der Opiate kurz besprochen werden. Morphin ist vor allem notwendig, wenn 
Schmerzen den Schlaf unmoglich machen, welche mit anderen Mitteln - z. B. 
der Veramongruppe - nicht zu beheben sind. Es fragt sich aber, ob man auBer 
Morphin dann auch noch ein Schlafmittel geben muB. Man wird gerade bei 
Schmerzen darauf oft verzichten konnen, wenn der einmal begonnene Schlaf 
weitergeht. Dagegen ist bei kardialer Dyspnoe mit dem subjektiven Gefiihl 
der Atemnot die Kombination von kleinen Dosen Morphin (0,01 g) mit einem 
langer wirkenden Schlafmittel sehr zweckmaBig. Morphin wirkt dabei als 
Einschlafmittel, indem das subjektive Gefiihl der Atemnot verschwindet. Die 
Herabsetzung der EITegbarkeit des Atemzentrums, meGbar am Anstieg der 
arteriellen (alveolaren) CO2-Spannung ist die Begleiterscheinung der Morphin­
wirkung sowohl wie des Schlafes. Dber die Atmungswirkung des Morphins 
laBt sich die sonst nicht ausreichende Schlafmittelwirkung eITeichen. Kom­
binationen von Opiaten mit Barbitursauren in ahnlicher Form sind, wie friiher 
erwahnt, besonders bei den auf Schlafmittel allein schwer ansprechenden Schlaf­
storungen von Herzkranken sehr zweckmaBig. Bei motorischer Unruhe ist 
Scopolamin oft dem Morphin iiberlegen. 

Aufgabe der Schlafmittel ist nicht nur die Herbeifiihrung des Schlafes, 
sondern ebenso die Sorge fUr trisches Erwachen nach seiner Beendigung. Bei 
den Mitteln mit kurzer Wirkungsdauer besteht keine Gefahr der Nachwirkung, 
wohl aber bei ausgesprochenen Dauerschlafmitteln wie Luminal und Veronal. 
Sie treten besonders bei langerem Gebrauch auch kleiner Dosen auf und werden 
recht storend empfunden. Nervose, Astheniker sind gegen solche Nachwirkungen 
oft besonders empfindlich. Zum Teil lassen sich diese Storungen des Schlaf­
auslaufs, welche durch die langsame Ausscheidung der Mittel bedingt sind, 
durch Analeptica, in erster Linie den Morgenkaffee mildern, wenn man es nicht 
vorzieht, Mittel von kiirzerer Wirkungsdauer zu wahlen. Unerwiinschte Schliif­
rigkeit am Morgen solI stets Veranlassung zur Revision der Schlafmittel­
therapie sein, denn sie wird sich meist durch Wahl eines geeigneten Schlafmittels 
oder einer geeigneten Kombination beheben lassen. 

2. Nebenwirkungen und akute Vergiftung. 

Zur Beurteilung der Schlafmittel gehort auch die Kenntnis ihrer Neben­
wirkungen und damit zugleich ihrer Gegenanzeigen. 

Eine gelegentlich storende Begleiterscheinung verschiedener Schlafmittel, 
besonders der Barbitursaurederivate und von Nirvanol, aber auch von Adalin, 
ist die Dberempfindlichkeit, die ldiosynkrasie. Sie findet sich besonders bei 
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Luminal und bei Kombinationspraparaten mit Pyramidon und tritt in einem 
typischen scharlach- oder urticariaartigen Arzneiexanthem in Erscheinung, das 
bald wieder abklingt. Andere allergische Erscheinungen stellen Seltenheiten 
dar, wozu auch die anaphylaktoide Purpura durch GefaBreaktionen, beschrieben 
nach chronischem Gebrauch von Sedormid (GRAUBNER) und Abasin (Purpura 
MAJOCKI, MORAWITZ) gehort. Nebenbei sei erwahnt, daB das verhangnisvolle 
Bild der Agranulocytose durch Pyramidon ausgelost werden kann (vgl. ROHR), 
durch Schlafmittel wohl nur, soweit sie Kombinationen mit diesem darstellen, 
doch sind auch Sedormid, Somnifen, Luminal besonders im amerikanischen 
Schrifttum (TAEGER) angeschuldigt worden. 

Unter Nebenwirkungen einzelner Schlafmittelgruppen sind besonders die 
halogenhaltigen Mittel zu nennen. Ahnlich dem Chloroform ist Chloralhydrat 
ein Herz- und GefaBgift, das Vasomotorenlahmung mit Blutdrucksenkung 
und direkte Herzlahmung hervorrufen kann. Andere chlorhaltige Schlafmittel 
sind weniger zu fiirchten. Beim Chloralhydrat besteht auBerdem die Moglichkeit 
von herdformigen Leberzellschadigungen. Diese Gefahren bilden eine absolute 
Kontraindikation gegen Chloralhydrat, in geringerem MaBe gegen andere 
halogenhaltige Schlafmittel, wozu vor aHem das Avertin gehort, bei drohendem 
Kollaps, bei Herzmuskel- und Leberschaden und alteren Menschen. Abgesehen 
davon ist die Scheu vor dem Chloralhydrat groBer als berechtigt ist. Als rasch 
und stark wirkendes Mittel kann es besonders bei Jugendlichen sehr wertvollsein. 

Die Gruppe der Sulfone ist fur die Klinik bedeutungslos geworden, abgesehen von 
Verwendung bei unruhigen Geisteskranken, wegen der langdauernden Nachwirkung. AlB 
Nebenwirkung ist die Porphyrinurie wohl als Ausdruck einer Leberschadigung bekannt. 
Diese kommt auch nach langdauernder Verabreichung von Barbitursaurengelegentlich vor. 
Der aUBgezeichnete Paraldehyd und das Amylenhydrat werden wegen ihres fuselartigen 
Geruchs bei Ausscheidung durch die Lungen praktisch auBer in Irrenanstalten nicht ver: 
wendet. Bei ihnen besteht die Gefahr der GewOhnung. 

Die unerwiinschten Nachwirkungen einzelner Barbitursiiurederivate, besonders 
von Veronal, Luminal und Dial, sind "Obelkeit und Schwindel, vor allem aber 
Schlafrigkeit. Bei der groBen Auswahl guter Barbitursaurederivate werden sich 
durch Wechseln des Mittels solche Storungen meist beheben lassen. Die Kreis­
lauf- und Stoffwechselorgane werden durch die Barbitursaurederivate auf­
fallend wenig beeinfluBt, selbst bei toxischen Gaben. Dies ist auch der Grund, 
weshalb man Luminal gerade bei schweren KreislaufstOrungen mit Erfolg an­
wenden kann. LeberstOrungen sind dagegen zu beachten, weil die Leber fiir 
den Abbau der Barbitursauren wichtig ist, was fiir Evipan (WEESE) erwiesen ist. 
Die Wirkungsdauer kann also bei Funktionsstorungen der Leber verlangert sein. 

Storungen der Atmung sind durch Schlafmittel nur dann zu befiirchten, 
wenn sie in narkotischen Dosen gegeben werden. Der intravenose Pernocton­
schlaf beginnt oft mit einer Apnoe, die bei sehr langsamer Injektion vermeidbar 
ist. Bestehen ernsthafte cerebrale AtemstOrungen, z. B. CHEYNE-STOKEssche 
Atmung, muB mit allen Schlafmitteln auBerste Zuriickhaltung geiibt werden. 
Das gleiche gilt fiir Kollapszustiinde. Erregungszustande wurden vor allem nach 
Pernokton beobachtet, doch gehoren diese Begleiterscheinungen mehr ins Gebiet 
der Narkose als der Schlafmitteltherapie. 1m ganzen genommen sind die schad­
lichen Nebenwirkungen der richtig dosierten Schlafmittel gering. 

Dagegen erfordert die Uberdosierung und die Schlafmittelvergiftung groBte 
Aufmerksamkeit. Wir miissen dabei zwischen akuter und chronischer Vergiftung 
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und Gewohnung unterscheiden. Die akute Schlafmittelvergiftung steht in 
der Selbstmordstatistik an zweiter Stelle hinter den noch beliebteren Leucht­
gasvergiftungen. Z. B. fand BENNHOLD unter 1114 Suicidversuchen in Hamburg 
in 36% Leuchtgas, 18% Veronal, 5,1 % Adalin, Bromural, Veramon als Ursache. 
Wenn auch regionar die Bevorzugung einzelner Mittel schwankt, ergibt sich 
immer wieder das Oberwiegen des Veronals. Unter 553 Schlafmittelvergiftungen 
dreier Berliner Krankenhauser wurde 194mal Veronal, 152mal Luminal, 58mal 
Phanodorm, 28mal Adalin und 24mal Veramon genommen (POHLISCH und 
PANSE). Andere Schlafmittel waren nur in einzelnen Fallen gebraucht worden. 
Die Zahl der Schlafmittelvergiftungen hat seit 1925 von Jahr zu Jahr weit 
mehr zugenommen als der Gesamtzahl der Suicidversuche entspricht. Es ist 
bemerkenswert, daB Veronal, in zweiter Linie Luminal [in Ungarn steht es 
sogar an erster Stelle (BALAZS)] bei weitem bevorzugt werden, welche dem 
Rezeptzwang unterliegen. In letzter Zeit wird Phanodorm zunehmend beliebt, 
wohl vor allem bei solchen Selbstmordern, welche dem Leben nochmals eine 
recht gute Chance geben wollen. Auffallend ist ferner die Bevorzugung einiger 
weniger Mittel, obwohl etwa 100 Schlafmittel, einschlieBlich der Kombinations­
praparate, im Handel sind. In vielen Statistiken tiberwiegen bei den Schlaf­
mittelvergiftungen die Frauen etwa ums Doppelte. Versehentliche Ober­
dosierungen sind sehr selten. POPPER fand am Wiener Material unter 180 Ver­
giftungen mit Barbitursaurederivaten 169 Suicidfalle, wovon 35 ihr Ziel 
erreichten. 

Die Klinik der Schlafmittelvergiftungen kann hier nur gestreift werden. 
Das Bild der Veronalvergiftung ist hinreichend bekannt, die Mortalitat wird 
zwischen 10 und 20% (meist 12%) angegeben. Die minimale letale Dosis liegt 
bei 3-4 g, Dosen tiber 10 g sind fast immer todlich. Der Tod erfolgt hiiufig 
am 2. bis 3. Tag, manchmal noch spater; die Ursachen sind Atemliihmung 
oder Bronchopneumonie, welche sich im Stadium der lang dauernden, tiefen 
BewuBtlosigkeit entwickelt. Die schwere Vergiftung ist durch tiefe BewuBt­
losigkeit mit rascher und oberflachlicher oder schnarchender, verlangsamter 
Atmung und Erschlaffung der Muskulatur gekennzeichnet. Die Pupillen sind 
mittelweit oder verengt, meist mit erhaltener Lichtreaktion, die Reflexe nur 
teilweise erloschen. Der Blutdruck ist niedrig, der PuIs beschleunigt und weich. 
Die Haut ist in schweren Fallen blaB-cyanotisch, in leichteren gerotet. Auf­
fallend ist die Neigung zu vasomotorischen und trophischen Storungen und 
Decubitus. Noch im komatosen Stadium, haufiger erst bei Aufhellung des 
BewuBtseins, treten Erregungszustande auf. Als Nachwirkung finden sich 
Ataxie, Nystagmus und Sprachstorungen. 

Die Veramonvergiftung gleicht weitgehend der Veronalintoxikation, verlauft 
aber meist entsprechend der kleineren Dosen leichter, in Form eines 1-3 Tage 
dauernden Schlafes. HENDRYCH berichtet 1934 tiber 80 Vergiftungen, darunter 
30 FaIle von BALAZS, wobei nur ein Saugling gestorben ist. Auch sicher todliche 
Veronalmengen wurden durch die Pyramidonbeimischung mit ihrer strychnin­
artig-erregenden Wirkung vertragen. Wie das Veronal ist aber im Veramon 
auch das Pyramidon entgiftet, welches allein in den angewandten Mengen zu 
schweren, vielleicht tOdlichen Vergiftungen fiihren wiirde. Die todliche Dosis 
des Pyramidons solI schon bei 6-7 g liegen, doch bestehen wohl starke Schwan­
kungen nach oben (WAGNER). 20 g Veramon mit den todlichen Dosen von 
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6 g Veronal und 14 g Pyramid on fiihrten zu 62stiindigem tiefen Schlaf mit 
volliger Erholung innerhalb einer Woche. Die erhohte Krampfneigung durch 
den Pyramidonzusatz tritt oft im Bild der schweren Veramonvergiftung als 
Unterschied zur Veronalvergiftung hervor. 

Die Luminalvergiftung entspricht der Veronalvergiftung. Die Dosis letalis 
minima liegt schon bei 1 g. Auffallend ist die groBe Spanne der Empfindlichkeit. 
Unter 17 Vergiftungen BAOHEMS sind 5 todlich verlaufen. Die Hochstdosis 
betrug 12 g. MOSBAOHER sah Erholung in 4 Tagen nach 2,1 g, wobei sich die 
Lumbalpunktion wertvoll erwies. Bei der Sektion eines nach 12 g Luminal in 
24 Stunden Gestorbenen fand SOHEIDEGGER Hirnschwellung und Odem, Hyper­
amie der Hirnhaut und schwere Degeneration des Nierenparenchyms. Die 
Gefahr der Luminalvergiftung ist durch die haufige Verwendung als Antiepilep­
ticum, Sedativum und in Verbindung mit anderen Arzneimitteln nicht zu unter­
schatzen, wie die Erfahrungen aus Ungarn lehren. So kam in dem groBen 
Material von BALAZS 1921 auf 23 Veronalvergiftungen eine Luminalvergiftung, 
1932 dagegen wurden 80 Luminal- und 87 Veronalvergiftungen beobachtet. 

Die Phanodormvergiftung ist heute nicht mehr selten und sei deshalb kurz 
besprochen. Todesfalle sind dabei vereinzelt geblieben, auch bei Einnahme 
von 4-8 g (20-40 Tabletten). Von zwei jungen Frauen, welche 40 Tabletten 
genommen hatten, wurde die eine gerettet, die andere starb (HUOKZERMEYER). 
WAGNER berichtet einen Todesfall durch 9,6 g nach 10 Stunden. Das Vergiftungs­
bild ist viel einformiger als bei Veronal: mehr oder weniger tiefe BewuBtseins­
stOrung wahrend 1-2 Tagen, oft nur ein protrahierter Schlaf; im Nachstadium 
nervose Reizbarkeit, Kreislauf und Atmung bleiben meist ungestOrt. Ahnlich 
giinstig verlauft die Vergiftung mit Noctal (BRtNING), wobei Todesfalle nicht 
bekannt wurden, trotzdem in einem FaIle 58 Tabletten genommen wurden; 
ferner die Vergiftung mit Sandoptal (WALKER) und entsprechend mit Optalidon. 
Bei Dial (KURRAL) entspricht das schwere Vergiftungsbild dem Typus des 
Veronal- und Luminal, wozu auch Erregungszustande im postkomatosen Stadium 
gehOren. Todesfalle sind schon nach 1,9 g beschrieben worden (VAN ITALLIE). 
Von Cibalgin sind schwerere Vergiftungsfalle nicht bekanntgeworden. All ( i) onal, 
die Kombination der lsopropylallylbarbitursaure (Numal) mit Pyramidon, ein 
viel gebrauchtes Mittel, hat zweimal zu tOdlicher Vergiftung (100 Tabletten 
= 10 g Pyramidon und 6 g Numal) und mehrfach zu schweren Erscheinungen 
gefiihrt. 1m Vergiftungsbild werden besonders anfallsweise tonische Krampf­
zustande beschrieben. Ein Fall, der 120 Tabletten genommen hatte, wurde 
gerettet (BALAZS). Auch bei Vergiftungen mit Somnifen sind motorische Reiz­
erscheinungen besonders haufig. Die BewuBtlosigkeit nach 12-15 ccm dauert 
auffallend lang (bis 36 Stunden), ferner treten Temperaturschwankungen ein, 
welche als besondere Wirkung auf das Warmezentrum aufzufassen sind (GLATzEL 
und SOHMIDT). Nirvanol, welches wegen seiner Nebenwirkungen kaum mehr 
verwandt wird, fiihrt erst in enormen Dosen (75 Tabletten = 22,5 g) zum Tode 
(VARTIAINEN). Die Todesfalle mit Pernocton gehoren zum Gebiet der Narkose. 
Auch die leichten Schlafmittel der Harnstoffreihe k6nnen Vergiftungen hervor­
rufen. Nach 20 und 37 g Adalin wurden Todesfalle beschrieben (GERHARTZ, 
BALAZS). Meist besteht die Vergiftung in einem langdauernden, tiefen Schlaf 
ohne Nacherscheinungen. Doch sind auch nach Adalin langdauernde Erregungs­
zustande und Arrhythmie beobachtet worden (MERKEL). Gew6hnlich sind die 
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neurologischen Symptome fliichtiger als nach Barbitursaurevergiftungen. Von 
Abasin und Bromural sind schwere Vergiftungen nicht bekannt. Nach 10 g 
= 40 Tabletten Sedormid wurde 36stiindige BewuBtlosigkeit ohne wesentliche 
Folgen beschrieben (BALAZS), nach 51 Tabletten ein Todesfall, der Verande­
rungen in den Ganglienzellen des Hirnstamms, Degeneration der Kerne des 
Vagus und der Briicke aufwies (FORTANIER), Veranderungen, welche auch nach 
Somnifenvergiftung beschrieben wurden (v. D. HORST). 

Gegeniiber den Barbitursauren, speziell Veronal und Luminal, spielen die 
Vergiftungen mit den alten Schlafmitteln Chloralhydrat, Amylenhydrat, Par­
aldehyd praktisch eine untergeordnete Rolle. Bei Einnahme in groBer Dosis 
fUhren sie oft Zll Erbrechen, Geschmack und Geruch sind storend und die 
therapeutische Breite ist sehr groB. Vereinzelte Todesfalle sind nach enormen 
Dosen von Paraldehyd (BALAZS), und Chloralhydrat (150 g) beschrieben worden. 

So verschieden der Ablauf der Schlafmittelvergiftungen im einzelnen ist, so 
laBt sich doch eine weitgehende Ahnlichkeit in den wesentlichen Erscheinungen, 
speziell der Vergiftung mit Barbitursaurederivaten, erkennen. Je nach dem 
Grad der Vergiftung herrscht leichte bis vollige BewuBtlosigkeit mit Reaktions­
losigkeit auf sensible Reize, Tonusverlust, Fehlen der Corneal- und Bauchdecken­
reflexe, engen Pupillen mit erhaltener Lichtreaktion. Das schwere Vergiftungs­
bild ist mit Storungen der Atmung und der Warmeregulation und mit Kreislauf­
kollaps verbunden. Dieser wird bei Veronal durch periphere Giftwirkung auf 
die Capillaren unterstiitzt. Der Tod erfolgt primar an Atemlahmung oder 
Lungenodem, gewohnlich aber als Folge der sekundaren Bronchopneumonie, 
welche durch Aspiration oder durch schlechte Liiftung und Durchblutungs­
storungen der Unterlappen entsteht. Trophische Storungen gehoren durchaus 
zum Vergiftungsbild. In giinstigen Fallen klingt die BewuBtlosigkeit in 24 bis 
48 Stunden ab, jedoch verlauft die Restitution oft nicht kontinuierlich. Die 
erste komatose Phase der Vergiftung geht allmahlich in die zweite Phase elemen­
tarer Bewegungsunruhe iiber, welche sehr verschieden stark ausgepragt sein 
kann. Sie geht mit Jaktationen, mit Herumwalzen, mit Muskelstarre und 
Krampfen einher. Ein Vorherrschen subcorticaler Automatismen mit Auftreten 
von Haltungs- und Stellungsreflexen und Stiitzreaktion gibt diesem Stadium 
das Geprage. Choreatisch-athetotische Bewegungen, also striare Symptome, 
sollen besonders bei den Schlafmitteln mit ungesattigter Seitenkette auftreten. 
Es folgt eine dritte Phase, welche durch die allmahliche Wiederherstellung corti­
caler Funktionen gekennzeichnet ist: zeitweise noch Somnolenz und eine auf­
fallende Kindlichkeit (Puerilismus) in Gebiirden, Sprache und Bewegungen, 
ein Gemisch von lappischer Euphorie und Angstlichkeit, an hysterische Dammer­
zustande erinnernd. Auch psychotische Zustandsbilder deliranter Art werden 
beobachtet. SchlieBlich kommt als letzte, 4. Phase die Wiederherstellung des 
vollen geordneten BewuBtseins mit Vorherrschen cerebellarataktischer Storungen, 
Nystagmus, Schwache, Schwindel und Sehstorungen. Diese allmahliche Wieder­
kehr der Himfunktion yom komatosen Zustand bis zum volligen Erwachen laBt 
sich himphysiologisch dahin deuten (KRAL) , daB zuerst die Motorik des Him­
stamms aufwacht und sich ungehemmt von iibergeordneten Einfliissen elementar 
austoben kann (Automatose, ZINGERLE). Das Erwachen des Cortex erfolgt 
ungleichmaBig und fUr die zuletzt erworbenen Funktionen zuletzt. Bei langsam 
abklingenden Vergiftungen (Veronal, Luminal, Somnifen) verlauft die Resti-
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tutionsphase nicht selten in der angedeuteten Art, in anderen Fallen (Phano­
dorm) konnen die Ubergangsstadien stark zuriicktreten. 

Die interessanten Beobachtungen zeigen im Vergleich zum Tierversuch die 
durch die Entwicklung des GroBhirns beim Menschen veranderten Bedingungen. 
Wieweit es sich bei den Nachwirkungen der Schlafmittel nur um vorzeitiges, 
unkoordiniertes Erwachen aus der Narkose oder auch um direkte Erregung 
handelt, ist vollig unklar. Vorerst lassen sich noch keine Schliisse auf Unter­
schiede in den Angriffsorten verschiedener Schlafmittel ziehen, sondern die 
Unterschiede erklaren sich aus der Schwere der Vergiftung und dem Tempo der 
GiftzersWrung und Ausscheidung und verschiedener Empfindlichkeit einzelner 
Gehirnprovinzen. 

Der Tod an Schlafmittelvergiftung erfolgt nicht rasch, sondern meist erst 
am 2. oder 3. Tag, weil sich die toxische Wirkung eines Schlafmittels erst langsam 
entwickelt. Die Gefahrlichkeit einer Schlafmittelvergiftung ist abgesehen von 
der resorbierten Giftmenge bei den langsam ausgeschiedenen Mitteln (Veronal, 
Luminal) wesentlich groBer als bei den rasch abgebauten. Die Abhangigkeit 
von der chemischen Konstitution zeigt sich insofern, als die Stoffe mit gesattigten 
Alkylresten (Veronal, Luminal) wegen ihrer chemischen Stabilitat lange nach­
wirken, wahrend diejenigen mit ungesattigten Alkylresten (Somnifen, Numal, 
Dial, Noctal, Pernocton) und die cyclisch ungesattigten Derivate (Phanodorm 
und Evipan) als chemisch labile Stoffe rascher abgebaut werden und weniger 
kumulativ sind (FISCHER). Veronal ist nach 1-2wochiger taglicher Gabe von 
0,5 g noch 7-9 Tage nach Absetzen der Zufuhr im Harn nachweisbar, Luminal 
verhalt sich ahnlich. Die Schwere einer Schlafmittelvergiftung kann auch durch 
Faktoren von seiten des Patienten beeinfluBt werden: Gewicht, Ernahrungs­
zustand, das Verhalten des Kreislaufs, die Gewohnung an Narkotica, Ande­
rungen der Resorptionsgeschwindigkeit und viele andere Einfliisse kommen in 
Betracht; ausschlaggebend sind aber bei schweren Vergiftungen die exogenen 
Faktoren. 

Die Diagnose einer speziellen Schlafmittelvergiftung laBt sich aus dem 
klinischen Zustandsbild allein nicht stellen. Denn die Symptome und der Verlauf 
sind im ganzen bei den verschiedenen Giften die gleichen. In schwersten Fallen 
herrscht absolute BewuBtlosigkeit (Koma) mit kollapsartiger Blutdrucksenkung 
und schweren AtmungssWrungen, wozu sekundare Lungenveranderungen: 
Odem, hypostatische Pneumonie im weiteren Verlauf hinzutreten konnen. Von 
diesen schwersten Vergiftungszustanden gibt es aIle Ubergange bis zum tiefen 
Schlaf und zur leichten BewuBtseinstriibung mit oberflachlicher Atmung und 
raschem, weichem PuIs. Ziemlich haufig findet sich Nystagmus (FJSCHER), 
Reflexstorungen (Aufhebung der Bauchdecken und Patellarreflexe) und patho­
logische Reflexe (BABINSKI) sind als ungiinstige Zeichen zu werten. Haufig tritt 
Fieber als cerebrales Symptom auf. Die Kreislaufschwache ist teilweise zentralen, 
teilweise peripheren Ursprungs, da die Barbitursauren, besonders Veronal, 
Capillargifte sind und trophische Storungen verursachen. Die Haut ist gewohn­
lich gut durchblutet und fiihlt sich warm an. Sehr wichtig ist es, auf Tonus­
steigerung der Muskulatur zu achten, auf extrapyramidale Symptome. Krampf­
erscheinungen treten besonders bei Mitwirkung von Pyramidon auf. Doch wird 
das Vergiftungsbild der Kombinationen mit Analgetica durchaus von der Schlaf­
mittelkomponente bestimmt. Die Funktionen von Leber und Niere sind bei 
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schweren Schlafmittelvergiftungen gewohnlich geschadigt, weil diese Organe 
die Zerstorung und Ausscheidung des Giftes besorgen. Anatomisch pragt sich 
die Storung als Hepatose und Nephrose aus. Der Harnbefund laBt haufig die 
schwere anatomische Nierenschadigung nicht erkennen (LESCHKE). Die Haut 
kann verschiedene Formen von Exanthemen und vor allem Decubitalgeschwiire 
als Ausdruck trophischer Storungen zeigen. 

Aile diese Erscheinungen gestatten nur die allgemeine Diagnose einer Schlaf­
mittelvergiftung. Die Erkennung der speziellen Ursache ist haufig durch Unter­
suchung der Umgebung des Vergifteten an Resten der Arzneipackungen moglich. 
Die Untersuchung des Hams laBt die haufigsten Vergiftungen mit Veronal 
(Medinal) und Luminal, welche zu 70 bzw. 30% unverandert im Harn aus­
geschieden werden, unschwer feststellen. Die rasch zerstorbaren Barbitur­
sauren erscheinen nur in wenigen Prozenten im Urin, doch lassen sich groBere 
Mengen ihrer oxydativen Abbauprodukte dort auffinden (bei Phanodorm und 
Noctal etwa 25%). OETTEL hat kiirzlich eine einfache Methode der Barbitat­
bestimmung im Harn angegeben. Der Ausbau dieses Giftnachweises im Harn 
ist bei der Haufigkeit der Schlafmittelvergiftungen von groBer praktischer 
Bedeutung. Anwesenheit von Pyramidon ist an der Rotfarbung des Harns 
durch Rubazonsaure zu erkennen. 

1m Blut und Liquor konnten FISCHER und REISCH Veronal und zahlreiche 
andere Schlafmittel nachweisen, nicht nur bei toxischen, sondern bei thera­
peutischen Gaben. Veronal fand sich 1/2-3 Stunden nach der Verabreichung 
im Blut, bis zu 15 Stunden im Liquor. FRETWURST und Voss wiesen Veronal 
und Luminal bei Vergifteten im Liquor und Plasma in fast gleicher Konzentration 
nach, die Blutkorperchen waren giftfrei. RIEBELING hat zuerst Veronal im 
Liquor gefunden. Dieser Nachweis ergibt therapeutische Konsequenzen. 

Die Prognose der Schlafmittelvergiftung ist am Anfang in schweren Fallen 
ganz unsicher. Sie wird durch friihzeitige Behandlung erheblich gebessert. 
Doch ist die groBe Gefahr der Pneumonie auch dann noch nicht zu beurteilen. 
Sie wird meist durch Auftreten von Fieber am zweiten oder dritten Tage des 
komatosen Zustandes angezeigt. Der Verlauf der Schlafmittelvergiftung kann 
Schwankungen zeigen. Der Zustand kann plOtzlich bedrohlich werden. Giinstig 
wird die Prognose erst, wenn die BewuBtlosigkeit deutlich abnimmt und der 
Kranke auf auBere Reize reagiert. Die Anzeichen gesteigerter Erregbarkeit, 
wie Spasmen, motorische Unruhe, berechtigen nicht immer ein Abklingen der 
Vergiftungserscheinungen anzunehmen. Elementare Bewegungsunruhe, Krampfe 
Delirien konnen auch noch im Erholungsstadium lebensgefahrlich werden. 

Die Kenntnis der Vergiftungsursache wird natiirlich die Prognose erleichtern, 
besonders wenn die Mengen und die Zeit bekannt sind. TodesfaHe auch bei 
schwerer Phanodormvergiftung sind Z. B. selten. Aber die individuelle Emp­
findlichkeit gegeniiber den Schlafmitteln schwankt erheblich. Dabei spielt die 
Gewohnung eine Rolle und vor aHem auch der Gesundheitszustand. Bestehen 
krankhafte Veranderungen Z. B. am Herzen, so wird eine Vergiftung rascher 
und schon bei geringerer Dosis gefahrlich werden. So finden wir die Dosis letalis 
minima bei Veronal schon bei 3-4, bei Luminal bei 1 g, wahrend umgekehrt 
die vielfachen Mengen, Z. B. 20 g Veronal, in anderen Fallen vertragen werden. 
Bei den erstaunlich groBen Dosen fallt ins Gewicht, daB die resorbierten Mengen 
durch Erbrechen und Magenspiilungen haufig geringer sind als angenommen 
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wurde. Die Giite der Schlafmittel zeigt sich auch im Vergiftungsbild und in der 
Spanne zwischen therapeutischer und letaler Dosis, welche bei Phanodorm und 
Noctal z. B. das 20--60fache betragt. Deshalb ist es fiir die Prognose so wichtig, 
friihzeitig zu wissen, welches Mittel gebraucht wurde. In nicht seltenen Fallen 
allerdings werden gleichzeitig verschiedene Schlafmittel genommen. 

FUr die Therapie der Schlafmittelvergiftungen konnen nur allgemeine Richt­
linien gegeben werden. Jeder besondere Fall erfordert im einzelnen besondere 
MaBnahmen. Leichte Vergiftungen schlafen sich von selbst aus. In schweren 
Fallen ist die erste Sorge Freimachung der Luftwege und Entfernung noch nicht 
resorbierter Mengen des Schlafmittels durch Magenspiilung, falls der Zustand 
diesen Eingriff nicht verbietet oder wegen der langen Dauer der Vergiftung 
(nach 8 Stunden) zwecklos erscheinen laBt, und Entleerung des Darmes. Zuviel 
kann schaden. Einfiihren von Tierkohleaufschwemmung in den Magen zur Gift­
adsorption bedeutet oft mehr Gefahr als Nutzen, weil bei Erbrechen die Auf­
schwemmung leicht aspiriert und dadurch die Entstehung von Schluckpneumonie 
gefOrdert wird (v. GAll). Die Entfernung des Giftes aus dem Korper, speziell 
aus der Umgebung des Zentralnervensystems kann durch ausgiebige Liquor­
entziehung gefOrdert werden, besonders bei Veronal- und Luminalvergiftungen. 
PuRVES-STEWART und WILLCOX empfehlen wiederholte Drainage der Zisterne 
mit Entleerung von 10--25 ccm Liquor. 

Ebenso wichtig, oft sogar dringlicher ist die systematische Bekampfung der 
tiefen BewuBtlosigkeit und ihrer Folgen fUr Kreislauf und Atmung durch analep­
tische Mittel. Der Kreislaufkollaps kann unmittelbare Lebensgefahr bedeuten. 
Zur zentralen Vasomotorenlahmung kommt noch der periphere Tonusverlust 
hinzu. Eine Reihe vorziiglicher zentral und peripher angreifender Mittel stehen 
zur Verfiigung, welche in einer dem Zustand angepaBten hohen Dosierung und 
raschen zeitlichen Folge injiziert werden miissen. Bei BewuBtlosen miissen die 
sonst iiblichen Dosen der Weckmittel erheblich iiberschritten werden, was ohne 
Gefahr der Krampfwirkung geschehen kann, wie zahlreiche experimentelle und 
klinische Erfahrungen lehren. Experimentell ist der Antagonismus zwischen 
narkotischen und erregenden Mitteln sehr eingehend und mit verschiedenen 
Methoden untersucht worden (SCHOEN, GmNDT, BARLOW, KOHN und JACOBI). 
Die Ergebnisse liegen in der gleichen Linie mit den Erfahrungen bei der Behand­
lung von Schlafmittelvergiftungen am Menschen. Auch dariiber gibt es eine 
sehr ausgedehnte kasuistische Literatur, worin manchmal von ans Wunderbare 
grenzender Rettung aus schwerster Vergiftung berichtet wird. Bei Abstufung 
der Narkosetiefe bei Kaninchen nach quantitativem MaBstab mit Hilfe der 
Korperstellungs- und Labyrinthreflexe ergab sich eine ttberlegenheit der Weck­
wirkung von Cardiazol und Hexeton, wodurch eine Erweckung auch aus tiefer 
Narkose moglich war. Mit Campher, Coramin (KOHLHOFF) und Coffein war 
ein gleich guter Effekt nicht zu erzielen (SCHOEN). Nach den klinischen Erfah­
rungen ist Coramin dem Cardiazol als Weckmittel jedoch etwa ebenbiirtig 
(KILIAN, CROHN u. a.). Die zentral erregenden Analeptica (Hirnanaleptica) 
sind als direkte Antagonisten der narkotischen Vergiftung anzusehen und des­
halb die Mittel der Wahl. Cardiazol und Coramin haben eine groBe Breite der 
therapeutischen Wirkung; Unterschiede in der Starke konnen durch die 
Dosierung ausgeglichen werden; die Verschiedenheiten der Wirkung sind im Ver­
gleich mit der ausgezeichneten Weckwirkung fiir diese Indikation nebensachlich. 
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Als zusatzliche Mittel kommen andere Krampfgifte in Frage: Hexeton, lcoral, 
Strychnin (1-2 mg) (HAGGARD und GREENBERG) und als reines Atmungs­
stimulans Lobelin. Auch Picrotoxin (2-3 mg) wird neuerdings empfohlen 
(MALONY). Uber die neuen Analeptica: Oppressin und Neospiran liegen noch 
keine geniigenden Erfahrungen vor. Die Einatmung von CO2-02-Gemischen 
wird oft von giinstiger Wirkung auf den Gasaustausch sein. 

Zur Unterstiitzung der Kreislaufwirkung konnen bei schweren Kollaps­
zustanden die zentralen Analeptica mit peripher angreifenden GefaB- und Herz­
mitteln kombiniert werden. Hierzu kommen die synthetischen Ephedrinderivate 
und Sympatol in Betracht, in seltenen Fallen Adrenalin. 1m lcoral ist die zentrale 
und periphere Wirkung vereinigt (SCHOEN und LEMMEL). Je nach dem Zustand 
des Kreislaufs, je nach Komplikationen wie Pneumonie und Lungenodem 
kommen besondere MaBnahmen in Frage, welche hier nicht zu erortern sind (vgl. 
FISCHER). 

Entscheidend fiir den Erfolg der Behandlung schwerer Schlafmittelvergif­
tungen ist die Ausdauer des Arztes am Krankenbett. Die Therapie muB im 
Bereich der Gefahrzone dauernd dem bedrohlichen Zustande angepaBt werden; 
durch geniigend rasche Folge und entsprechend hohe Dosierung der analepti­
schen Mittel ist es oft moglich, Kreislauf und Atmung hochzuhalten, bis die 
narkotische Wirkung abklingt. Dazu bedarf es entsprechend der tiefen BewuBt­
losigkeit extrem hoher Dosen. Man darf aber auch nicht iiber das Ziel hinaus­
schieBen. Die schwere Schlafmittelvergiftungen haufig begleitende und mit dem 
Abklingen der tiefen Narkose hervortretende Krampfbereitschaft muB recht­
zeitig erkannt werden und erfordert groBe Vorsicht in der Anwendung analepti­
scher Krampfgifte. Von starker Erregung zur Lahmung fiihrt nur ein kurzer 
Weg. Erfolge iibersteigerter Wecktherapie konnen rasch ins Gegenteil um­
schlagen. Nur die genaue, fortlaufende Beobachtung des Zustandes und seiner 
Beeinflussung durch die Therapie laBt den richtigen Weg der Behandlung 
finden und dazu muB der Arzt standig anwesend sein. Es zeigt einen gewissen 
Mangel an Erfahrung, wenn einzelne Mittel als Allheilmittel gepriesen werden. 
Kein Mittel ist so sicher und so gefahrlos, daB es nicht in jedem FaIle nur unter 
genauer Beobachtung der Wirkung anzuwenden ist undim Verlauf der Behand­
lung durch andere Mittel erganzt oder ersetzt werden muB. lch habe dieses Vor­
gehen als planmaBige Polypragmasie bezeichnet (SCHOEN). Der richtige und 
planmaBige Einsatz der zahlreichen wirksamen Mittel und MaBnahmen, welche 
zur Verfiigung stehen, ist eine Kunst, die durch Errettung aus schwersten Ver­
giftungen belohnt wird. Leider gibt die Haufigkeit der Schlafmittelvergiftung 
in selbstmorderischer Absicht reichlich Gelegenheit, diese Kunst zu erproben. 
Die Rettungsaussichten sind um so groBer, je eher die Behandlung einsetzt. 
Trotzdem sind noch genug TodesfiiJle zu verzeichnen. 

3. Chronischer Schlafmittelmi8brauch. 

Neben den akuten Schlafmittelvergiftungen bekommen die chronischen in 
den letzten Jahren durch den iiberhandnehmenden SchlafmittelmiBbrauch 
zunehmende Bedeutung. Die ausgezeichnete Monographie von POHLISCH und 
PANSE beschaftigt sich ausfiihrlich mit diesen Fragen, die ins psychiatrischc 
Gebiet hineinreichen. Der Abusus von Chloralhydrat und Paraldehyd tritt 
heute ganz zuriick gegen die chronischen Vergiftungen mit Barbitursaurederi-
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vaten. Diese stehen dem chronis chen Alkoholismus und Morphinismus an Zahl 
und Bedeutung kaum noch nach und umfassen aIle Bevolkerungs- und Berufs­
klassen. 

Bei allen Barbitursaureabkommlingen gibt es eine Gewohnung: GroBe Dosen 
werden ohne schlafmachende Wirkung vertragen und fiihren zu einem mehr 
oder weniger euphorischen Zustand von Schliifrigkeit oder Rausch. Je nach der 
Entwicklung akuter Psychosen bestehen weitgehende Verschiedenheiten der 
Zustandsbilder der chronischen Intoxikation. Die Grenze der Anpassungs­
fahigkeit liegt beim Veronal schon bei 1-2 g. GroBere Dosen fiihren auch beim 
Gewohnten zu Vergiftungserscheinungen. Wichtig ist im Hinblick auf die 
Dauerbehandlung der Epilepsie mit Luminal, daB die Gefahr des Luminalismus 
erst bei Dosen von 0,3 g taglich beginnt. 

Praktisch besonders wichtig ist der MiBbrauch der ohne Rezeptzwang erhalt­
lichen Schlafmittel, vor allem des Phanodorm. Dieses vorzugliche Mittel hat 
sich als Schlafmittel mit Recht rasch eingeburgert. Sein Vorzug ist hauptsach­
lich das Fehlen von Nachwirkungen infolge des raschen Abbaues. Deshalb 
wurde gerade Phanodorm als Mittel mit geringer Gefahr der Kumulation und 
Gewohnung betrachtet. Diese Ansicht ist mehrfach im Schrifttum niedergelegt, 
zuletzt 1932 (FRETWURST). Trotzdem zeigen die Erfahrungen der letzten Jahre 
immer deutlicher die Gefahr des gewohnheitsmaBigen PhanodormmiBbrauchs. 
Der 1. Fall (BURGER) wurde 1929 mitgeteilt. POHLISCH und PANSE stellen 
25 FaIle zusammen, inzwischen wurden von KRA us 9 Fiille, von Bussow ein Fall 
und von DORRIES und LANGELUDDEKE 3 FaIle publiziert. Die Beobachtungen 
zeigen, daB die Beurteilung der chronischen Schlafmittelwirkungen erst viele 
Jahre nach der Einfiihrung (1926) moglich ist. Das Tierexperiment gibt gerade 
dafiir keine ausreichenden Unterlagen. Psychische Wirkungen konnen nur am 
Menschen studiert werden, im Fall des ArzneimittelmiBbrauchs sogar in der Regel 
nur an Abartigen. Dies gilt in vollem MaBe fur den PhanodormmiBbrauch. 

Die geringe Giftigkeit des Phanodorms erlaubt rasche Steigerung der Dosis 
bei Suchtigen, im Gegensatz zum Veronal. So wurde in 3 Fallen in 5-12 Wochen 
Steigerung auf 15-20 Tabletten (0,2 g) taglich beobachtet. Die Tagesdosis von 
20-25 Tabletten wurde jahrelang beibehalten. Exzesse mit 60 Tabletten am 
Tag kommen vor. Das Tempo der Steigerung ist naturlich in jedem Fall 
anders, haufig wird dann eine bestimmte Tagesdosis langere Zeit eingehalten. 
Ein Fall, welcher 2 Jahre lang taglich 6 Tabletten nahm, blieb frei von 
Vergiftungserscheinungen. Unter den 25 Fallen von POHLISCH und PANSE war 
der MiBbrauch 19mal durch psychopathische Minderwertigkeit, 6mal durch 
chronische Krankheit bedingt. Haufig wurden neben Phanodorm zeitweise 
Alkohol und andere Narkotica genommen. 

Die Wirkung des PhanodormmiBbrauchs ist entweder nur Betaubung oder 
zugleich Euphorie oder Anregung und Beruhigung ohne jede BewuBtseins­
trubung. TrerilOr, Rausch- und Dammerzustande, epileptische Anfalle, Delirien 
und Halluzinosen konnen sich dabei einstellen. Die akuten Psychosen kommen 
viel haufiger als bei Veronal und Luminal vor; der Grund ist die geringere 
Giftigkeit des Phanodorms, welche Steigerung auf enorme Mengen erlaubt. 
Vom Standpunkt des Psychiaters ist deshalb gerade die geringe Giftigkeit die 
Ursache der besonderen Gefahrlichkeit als Suchtmittel. Die psychischen Erschei­
nungen der Phanodormsucht unterscheiden sich jedoch nicht grundsatzlicb 
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von ahnlichen Zustandsbildern bei MiBbrauch anderer Schlafmittel oder bei 
chronischem Alkoholismus. Die Entwohnung macht besonders groBe Schwierig­
keiten, nur in leichteren Fallen laBt sie sich ausnahmsweise abrupt durch­
fUhren. Sehr haufig treten schwere Abstinenzdelirien und Halluzinosen auf, 
oft mit epileptischem Geprage. 1m Gegensatz zur Morphinentziehung gelingt 
es nicht bei der Phanodormentziehung, die viel schwereren Erregungszustande 
zu vermeiden oder psychisch zu beeinflussen (DORRIES und LANGELUDDEKE). 
NA WRATIL beobachtete in 2 Fallen schon nach einmaliger Gabe von 0,2 g 
Phanodorm bei Idiosynkrasie einen Rausch- undErregungszustand, der 2 Stunden 
anhielt; spatere Beobachtungen ahnlicher Art sind nicht mitgeteilt. 

Auch mit Somnifen, Dial, All(i)onal und Veramon wird in geringerem MaBe 
MiBbrauch getrieben, ferner mit mehreren Schlafmitteln neben oder nach­
einander. Symptomatologisch ergibt sich dabei nichts Neues. Aus der Harn­
stoffgruppe ist chronischer MiBbrauch von Adalin, Abasin, Bromural und 
Sedormid berichtet. Es treten ahnliche Erscheinungen wie bei Mitteln der 
Barbitursaurereihe auf, meist ist das Bild, auch das der akuten Psychosen, 
weniger symptomreich. Die Tagesdosen betrugen hochstens das lOfache der 
Schlafdosis. CHRISTIANI teilt einen Fall von chronischem Bromuralmif3brauch 
(wahrend 9 Jahren taglich wenigstens 20 Tabletten) mit, bei welchem neben 
korperlichen Schaden weitgehender Niedergang der Gesamtpersonlichkeit ent­
standen war. Hier wie auch in anderen Fallen (KLUBER und KOLKMANN, 
J. MEYER) ist die Bereitschaft zur Sucht primar vorhanden. Die Entwohnung 
gelingt ohne Schwierigkeit. WUTH halt die Erscheinungen des chronischen 
MiBbrauchs groBer Bromuraldosen fur Bromvergiftung. Die Bestimmung des 
Bromspiegels im Blut (nach WUTH) klart nicht selten unklare psychiatrische und 
neurologische Krankheitsfalle als Bromismus auf (WAGNER und BUNBURY). 

Die Neigung zur Sucht ist gewohnlich wichtiger als das verwandte Mittel. 
Denn sehr haufig werden mehrere Mittel nebeneinander genommen. Mit leichteren 
Schlafmitteln ist haufig Alkoholabusus verbunden. Auch die Morphinisten 
kombinieren sehr oft mit Schlafmitteln und Alkohol. F. M. MEYER fand unter 
90 Morphinisten 85, welche nebenbei andere Narkotica nahmen; unter den 
Schlafmitteln waren Phanodorm und Allional besonders beliebt. 

Die Schlafmittelsucht findet sich hauptsachlich bei Psychopathen, wozu 
noch einige Schwachsinnige, Neurotiker, Manisch-Depressive und Epileptiker 
kommen. Bei chronischen korperlichen Krankheiten konnen Schlaflosigkeit, 
Angstzustande, Schmerzen zum SchlafmittelmiBbrauch fuhren; siichtig wird 
auch da meist nur der Minderwertige, der Psychopath. Die Haufigkeit des 
MiBbrauchs mehrerer Schlafmittel zeigt ja auch, daB die Veranlagung zur Sucht 
oft wichtiger erscheint als das spezielle Mittel. Die Ursache der Siichtigkeit ist 
die Bereitschaft infolge abnormer Veranlagung; der erste Anlaf3 kommt haufig 
durch ein zufalliges korperliches oder seelisches Trauma. In seltenen Fallen ist 
ein schweres und schmerzhaftes Leiden Ursache des chronischen Schlafmittel­
miBbrauchs. 

Die Schlafmittelsucht gehort damit hauptsachlich ins psychiatrische Gebiet, 
sowohl nach Ursache, wie nach Symptomatologie und Behandlung, sie ist aber 
auch fUr die Pharmakologie von besonderer Bedeutung. Die Fragen der Gewoh­
nung, der Giftfestigkeit, der chronis chen im Gegensatz zur akuten Wirkung 
stellen Probleme mit vielen Unbekannten dar. Die menschliche Pathologie 
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zeigt diese Phanomene weit eindrucksvoller als jedes Experiment, aber wegen 
der V oraussetzung einer besonderen psychischen Konstruktion des Suchtigen 
in einem sehr vielgestaltigen und komplizierten Bild. Gerade bei Mitteln mit 
cerebralen Angriffsorten wie den Schlafmitteln kann das Tierexperiment weniger 
als sonst uber die Wirkung aussagen, um so mehr, als der Schlaf des Menschen 
durch seine Abhangigkeit von corticalen Einflussen etwas anderes ist als der 
Schlaf des Tieres. (KLEITMANN). Nicht nur auf dem Gebiete der chronischen 
Schlafmittelvergiftung, sonden fur alle mit der Behandlung der Schlafst5rungen 
zusammenhangenden therapeutischen Fragen mussen die arztlichen Erfahrungen 
am Menschen unter den wechselnden Bedingungen der Pathologie letzten Endes 
ausschlaggebend sein. 

Fur den Arzt ergibt die Kenntnis der Gewohnungsgefahr bei Schlafmitteln 
die Pflicht verscharfter Wachsamkeit. Diese darf sich nicht allein auf die schweren 
Dauerschlafmittel beschranken, sondern muB auch die scheinbar harmlosen 
Mittel umfassen, die dem Rezeptzwang bisher nicht unterworfen sind. Wahr­
scheinlich besteht die Gefahr der Gewohnung und damit des MiBbrauchs fur 
alle Mittel. DaB bestimmte Mittel- Phanodorm, Bromural- bevorzugt werden, 
liegt wohl nicht nur an spezieller chemischer Eignung. Ein Urteil, ob bei einem 
Mittel die Gefahr des MiBbrauchs besteht, ist oft erst nach vieljahrigem Ge­
brauch zu fallen. Der Arzt wird alles vermeiden mussen, was einen unbegrundeten 
Gebrauch von Schlafmitteln begunstigen konnte. Die Verordnung von Schlaf­
mitteln muB auf eindeutige lndikationen und auf befristete Zeit beschrankt 
bleiben. Andere, nicht medikament5se MaBnahmen zur Bekampfung der 
Schlaflosigkeit mussen herangezogen werden. Vor aHem aber muB der Arzt 
ein Urteil daruber gewinnen, ob der Kranke die psychischen Voraussetzungen 
bietet, welche einen SchlafmittelmiBbrauch befiirchten lassen. Die schwierige 
Frage, ob durch gesetzliche MaBnahmen - Ausdehnung des Rezeptzwanges -
eine Eindammung des MiBbrauchs bestimmter Schlafmittel zu erwarten ist, 
solI zum SchluB noch kurz erortert werden. 

SchluB. 
Yom klinischen Standpunkt aus betrachtet sieht sich die Schlafmittel­

therapie in mancher Beziehung anders an als yom theoretischen Gesichts­
punkt oder bekommt doch einen anderen Akzent. lch habe der Besprechung 
der Schlafmittelwirkungen weniger die chemischen Gesichtspunkte der Ein­
teilung als die Wirkung am Krankenbett zugrunde gelegt und immer nur einige 
Typen herausgegriffen. Die Frage: Welches Schlafmittel ist am besten? laBt 
sich nicht generell beantworten. Die Mannigfaltigkeit der Schlafst5rungen 
macht eine Auswahlmoglichkeit verschiedener Mittel zu ihrer Behandlung not­
wendig. Diese Auswahl steht in reichem MaBe zur Verfugung. Manche Mittel 
konnten allerdings getrost als zweite Garnitur beiseite gestellt werden. Doch 
wird ein umsichtiger und pharmakologisch geschulter Therapeut von der Menge 
und Vielseitigkeit der Schlafmittel und ihrer Kombinationen Nutzen ziehen 
und nicht etwa aus Resignation nur immer ein gerade modernes Mittel ver­
ordnen und die Dosis so lange steigern, bis der Kranke schlaft. lch hoffe gezeigt 
zu haben, daB die klinischen Erfordernisse durchaus den pharmakologischen 
Moglichkeiten Spielraum und Anwendung geben. Die segensreiche Wirkung 
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der Schlafmittel bei richtigem Gebrauch steht auBer jeder Frage. Die Gefahr 
der Schlafmittelvergiftung und -sucht soll uns nicht abhalten, schlaflosen 
Kranken - strenge lndikationsstellung vorausgesetzt - die WohItat des Schlafes 
zu verschaffen. Diese ist um so groBer, je geringere Mengen des Schlafmittels 
ausreichen; denn der narkotische Schlaf bringt keine Erquickung. Deshalb ist 
die Anwendung der leichten Schlafmittel von begrenzter Wirkungsdauer fur 
die Mehrzahl der FaIle unbedingt zu bevorzugen und schadet auch dem Gesunden 
bei gelegentlicher Anwendung nicht. Die Herstellung solcher Mittel ist als 
groBer Fortschritt zu betrachten. DaB, wie das Beispiel des Phanodorm zeigt, 
gerade rasch zerstorbare Mittel besondere Suchtgefahr in sich bergen konnen, 
muB streng beachtet werden, kann aber den Wert des Mittels nicht ernstlich 
beeintrachtigen. Der Schaden, der uberwiegend Minderwertige trifft, steht in 
gar keinem Verhaltnis zu dem hohen Nutzen. lch mochte dieser Ansicht FLURYS 
durchaus zustimmen. 

Nach den Veroffentlichungen der letzten Jahre besteht allerdings kein 
Zweifel, daB die verbreitete Anwendung der Schlafmittel Gefahren in sich birgt, 
welche groBte Beachtung verdienen: die Gefahr der akuten Vergiftung, fast 
ausschlieBlich in Form des Suicidversuchs, und die Gefahr des chronischen MiB­
brauchs durch Suchtige. 1m Zusammenhang damit muB die Fragc gestellt 
werden, wie diese Gefahren herabgesetzt werden konnen. Der Rezeptzwang 
besteht fUr Veronal, Luminal, Dial, Somnifen, jedoch nicht fUr Veramon, Phano­
dorm, Pernokton und die Einschlafmittel. In der Selbstmordstatistik ergibt 
sich weitaus ein Uberwiegen der unter Rezeptzwang stehenden Mittel. Der 
Selbstmorder wird seine Absicht immer irgendwie in die Tat umsetzen, ohne 
daB gesetzliche Mittel daran viel andern konnen. Allerdings bedarf es zur Ver­
giftung mit den frei erhaItlichen Schlafmitteln sehr groBer Dosen, deren Be­
schaffung bei Einfuhrung des Rezeptzwanges schwierig wurde. Bei der relativen 
Harmlosigkeit der Vergiftung mit den frei erhaItlichen Schlafmitteln ist deren 
Zuruckdrangung zugunsten starker wirkender Mittel aber vielleicht nicht 
erwunscht. Bei dem chronis chen MiBbrauch ist vor allem das Phanodorrn 
betroffen. Die Unterstellung dieses vorzuglichen und viel gebrauchten Mittels 
unter Rezeptzwang wurde einen groBen Eingriff bedeuten. Von psychiatrischer 
Seite (POHLISCH und PANSE, F. M. MEYER, DORRIES und LANGELUDDEKE) 
wird er fur notig gehaIten. Bedenkt man aber, daB es uberwiegend Abartige 
sind, welche suchtig werden, so wird man, wie bei den Selbstmordern, uber den 
Nutzen einer Verkaufbeschrankung verschiedener Meinung sein konnen. MOR­
CHEN halt die unschatzbare Bedeutung der medikamentosen Schlafhilfe bei so 
vielen Kranken und Gesunden ohne Gefahr der Gewohnung fUr wichtiger als 
die Schattenseiten der Suchtgefahr bei einigen psychisch Abartigen. In England 
(s. "Discussion") fordert dagegen WILLCOX eine strenge Giftgesetzgebung hin­
sichtlich der Barbitursauregruppe der Schlafmittel. 

Es dauert Jahre nach Einfuhrung eines Schlafmittels, bis die chronischen 
Wirkungen bemerkt und uberblickt werden konnen. Die Beobachtungen uber 
Schlafmittelsucht verlangen sicher groBte Beachtung. Trotzdem ist ein Grund 
zur Beunruhigung deshalb nicht gegeben (FLURY). Die Frage des Rezept­
zwanges fur aIle Schlafmittel muB ernstlich gepruft werden. Grunde dafur 
und dagegen lassen sich anfuhren. Der V orschlag, klein ere Packungen unter 
10 Stuck zum Verkauf zu bringen, ist beachtenswert. Dadurch wurde der 
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weitere Gebrauch des Mittels nach einmaliger arztlicher Verordnung, bloB weil 
noch ein Rest da ist, ferner die Ansammlung groBer Mengen etwas beschrankt. 
Der Rezeptzwang ist heute wohl noch nicht unvermeidlich. Die weitere Ent­
wicklung des Schlafmittelgebrauchs und MiBbrauchs wird uber die Notwendigkeit 
seiner Einfuhrung zu entscheiden haben. Sie wird sich auf die Dauer nicht 
vermeiden lassen, wenn der Umfang des MiBbrauchs weiter zunimmt. Denn die 
arztliche Wachsamkeit kann keinen Suchtigen am MiBbrauch hindern, wenn 
ihm das Mittel dazu unbeschrankt zur Verfugung gestellt wird. 

Das Bild des SchlafmittelmiBbrauchs hat sich mit der Entwicklung neuer und 
besserer Schlafmittel ebenso geandert wie die therapeutische Anwendung. 
Doch wird man ohne Vorbehalt anerkennen mussen, daB der Fortschritt in der 
Behandlung der Schlafstorungen durch die in systematischer Entwicklung und 
Auslese von der pharmakologischen Wissenschaft hervorgebrachten Schlafmittel 
unschatzbar ist und aIle Schaden weit in den Schatten stellt. Die Auswahl von 
zuverlassig wirkenden und bei sparsamem Gebrauch unbedenklichen Schlaf­
mitteln ist so groB, daB die Mehrzahl aller Schlafstorungen davon befriedigend 
beseitigt werden kann. Was das heiBt, laBt sich daraus ermessen, daB unter 
den Kranken etwa 30% an Schlaflosigkeit leiden (WINAUS). Die Zahl der 
Gesunden, welche gelegentlich zu Schlafmitteln greifen mussen, ist nicht zu 
schatz en, aber sicher nicht unbetrachtlich. Wenn auch vieles an diesem enormen 
Umfang des Schlafmittelgebrauchs, besonders wenn er iirztlich nicht kontrolliert 
ist, bedenklich ist, so ist praktisch durch die gute Vertraglichkeit und geringe 
Giftigkeit der am meisten gebrauchten Mittel die Gefahr stark herabgesetzt. 
Wenn der Arzt die Schlafmittel in richtiger Weise anzuwenden versteht, so wird 
er eines der wichtigsten Gebiete unermudlicher und zielbewuBter pharmako­
logischer Arbeit praktisch nutzbar machen. Ausreichender Schlaf ist eine der 
wichtigsten V oraussetzungen fur die Leistungsfahigkeit des Gesunden und die 
Starkung der Widerstandskraft des Kranken. 
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I. Einleitung. 
In zusammenfassenden Referaten tiber die Physiologie und Pathologie des 

Cholesterinstoffwechsels spielte bisher die Erklarung der Pathogenese der 
Hypercholesterinamie die weitaus groBte Rolle. Wenn wir in dem ausgezeich­
neten Standardwerk von MAx BURGER tiber den Cholesterinhaushalt beim 
Menschen, das bis heute in seinen wesentlichsten Punkten richtunggebend 
geblieben ist, nahere Erklarungen tiber das Vorkommen und die Bedeutung 
der chronischen Cholesterinverminderung im Blutserum suchen, dann mtissen 
wir feststellen, daB nur andeutungsweise davon Erwahnung gemacht ist. Man 
kann diese sozusagen stiefmtitterliche Behandlung dann verstehen, wenn wir 
die ungeheuere Literatur tiber die Physiologie und Pathologie des Cholesterin­
stoHwechsels iiberblicken und darin nur ganz sparlich Beobachtungen finden, 
die uns regelmaBige Cholesterinverminderung im Blutserum als Begleiterschei­
nung einer Erkrankung aufzeigen und als konstante Erscheinung festhalten. 
Auch geben die so oft imponierenden Werte der Hypercholesterinamien, die 
oft das Zehnfache des Normalwertes zeigen, einen viel groBeren Anspor:n dieses 

31* 
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in die Augen springende Syndrom einer genauen Analyse zu unterwerfen. Die 
nicht sehr hochgradigen Verminderungen des Cholesterins, die vielleicht relativ 
genau so bedeutungsvoll, sicher aber bei manchen Erkrankungen so konstant 
wie die Hypercholesterinamie bei anderen sind und sicher so viel Interesse 
verdienen, werden iibersehen, zumindest in ihrer Bedeutung unterschatzt. Es 
mag auch daran liegen, daB Cholesterinverminderung kein solches in die Augen 
springendes Syndrom wie eine Hypercholesterinamie im Gefolge hat, sondern 
daB wir es immer nur mit einer fiir das momentane Krankheitsgeschehen an­
scheinend vollkommen bedeutungslosen Begleiterscheinung zu tun haben. 
Nicht so bedeutungslos erscheint uns eine solche Begleiterscheinung im Hinblick 
auf die Erforschung des Cholesterinstoffwechsels zu sein. Gerade im Cholesterin­
stoffwechsel miissen wir noch groBe Flecken unbekannten Landes einzeichnen 
und es scheint, als ob gerade die Verminderung jenes lebenswichtigen Lipoides 
uns einen tiefen Einblick in die unbekannten Vorgange dieses Stoffwechsel­
gebietes gewahrt. 

Eine zusammenfassende Darstellung der Storung im Cholesterinhaushalt 
des Menschen in der Form der Verminderung des Lipoids im Blute scheint also 
aus zwei Griinden von Interesse: wir sehen neue Wege in der Diagnosestellung 
und wir hoffen, neues Licht auf manche ungeklarte Erscheinung im Ablauf des 
Cholesterinkreislaufes werfen zu konnen. 

Wenn wir Schliisse auf Storung des Cholesterinstoffwechi!els ziehen, so 
geschieht das meistens auf Grund des aus dem Blute gewonnenen Wertes. Es 
muB zunachst die Frage aufgeworfen werden, ob uns tatsachlich der momentane 
Cholesteringehalt des Blutserums iiber "normal" oder "pathologisch" richtig 
aufklart. 

Es gibt keine Zelle im menschlichen Organismus, die nicht Cholesterin 
wenigstens in Spuren enthalt. Wir nehmen heute an, daB das Lipoid eine sehr 
wichtige Funktion in der Zellmembran fiir den Austausch zwischen Zelle und 
Gewebsfliissigkeit zu erfiillen hat. Wir denken an die machtigen Fettdepots 
mit ihrem reichen Cholesteringehalt, an Organe, die ganz besonders mit Chole­
sterin beladen sind. Zwischen diesen reichen Cholesterindepots ist die Elutbahn 
nur der Verbindungsweg. Es drangt sich die Vorstellung auf, daB der momentane 
Cholesterinwert im Elute an irgendeiner Stelle im Organismus entnommen, 
keineswegs immer richtige Riickschliisse auf den Gesamthaushalt zulaBt. Wir 
mochten das ganz besonders im Hinblick auf die Hypercholesterinamie tun. 
Wenn wir einmal das Beispiel der Hungerlipamie mit der entsprechenden 
qholesterinvermehrung analysieren, so werden wir zunachst feststellen miissen, 
daB ein und derselbe Zustand uns zur Beurteilung des Cholesterinstoffwechsels 
zwei vollkommen verschiedene Bilder zeigt. Wir sehen im Anfang des Hungers 
eine Hypercholesterinamie und miiBten daraus fUr den Cholesterinstoffwechsel 
ganz allgemein den SchluB einer Anreicherung ziehen, obzwar doch eigentlich 
sicher wenigstens fiir die Depots, aus denen das Cholesterin stammt, das Gegen­
tei! der Fall ist. Sind dann die Reserven aufgebraucht, dann wird auch das Blut 
ebenso wie schon viel friiher das Gewebe an Fett und Cholesterin verarmen, 
wir finden eine Hypocholesterinamie. In diesem FaIle und in allen Fallen der 
Transporthypercholesterinamie, wie auch z. B. die diabetische Lipamie aufzu­
fassen ist, weist uns der Blutcholesterinwert in Hinblick auf den Gesamtbestand, 
also eigentlich einen ganz falschen Weg. Die Cholesterinverminderung ware 
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eigentlich von Anfang an der dem Zustand im Cholesterinstoffwechsel adaquate 
Befund. Die gleiche geringe Bedeutung fiir die Beurteilung des Gesamtchole­
sterinstoffwechsels muB auch einem niedrigen Blutcholesterinwert bei extremer 
Kachexie zugemessen werden. Hier ist eben der Gesamtbestand an Cholesterin 
vermindert. 

Ganz anders wird die Bewertung des hohen Cholesterinspiegels bei einer 
Lipoidnephrose sein. Hier ist das kreisende Cholesterin vermehrt und fiihrt 
sekundar auch zu einer Vermehrung des Cholesteringehaltes verschiedener 
parenchymatoser Organe. Es werden hier nicht etwa, was doch am naheliegend­
sten ware, die groBen Cholesterinfettdepots angereichert, sondern Organe, 
meistens parenchymatose, die einer lipoiden Degeneration anheimfallen. Trotz 
dieser Ablagerung und auch Ausscheidung verringert sich der Cholesterinspiegel 
nicht, wird eher noch hoher. In diesem FaIle haben wir es mit einer endogenen 
Cholesterinstoffwechselstorung zu tun. Das Wesen dieser Storung ist ein Plus 
an Lipoiden ganz im allgemeinen. Dieses Plus findet deutlich Ausdruck im 
hohen Blutcholesterinwert. 

Wenn wir auf der anderen Seite den Fall einer Cholesterinverminderung 
naher betrachten, so ware doch eigentlich am naheliegendsten anzunehmen, 
daB die Cholesterinverminderung, die aus irgendwelchen Griinden exogen oder 
endogen konstant bleibt, aus den reichlichen Cholesterindepots des gesamten 
Fettgewebes auszugleichen. Es geschieht nichts dergleichen, obzwar doch sicher 
nicht etwa eine Austauschstorung zwischen Lipoiden und Blutbahn besteht. 
Auch solche konstante Cholesterinverminderungen im Blutserum sind Ausdruck 
einer endogenen Stoffwechselstorung, die vollkommen unabhangig yom Zustande 
der groBen Cholesterindepots bestehen bleibt. 

Diese Beispiele sollen vor allem zeigen, daB wir einen gerechtfertigten Unter­
schied machen wollen zwischen kreisenden und festverankertem Cholesterin. 
Wir glauben nicht, daB das Cholesterin als Begleitlipoid im Fettgewebe 
in primarem Zusammenhange mit dem kreisenden Cholesterin steht, denn 
dann miiBte doch sehr rasch sowohl eine Blutcholesterinvermehrung als auch 
Verminderung durch Ansatz oder Abgabe in den Depots ausgeglichen werden 
konnen. DaB andererseits ein Ausgleich beziehungsweise eine Regulation 
besteht, zeigt uns der einfache Belastungsversuch, wo wir einen sehr feinen 
Regulationsmechanismus beim Menschen beobachten konnen. Es scheint uns 
nach dem Gesagten unwahrscheinlich, daB diese Regulation wesentlich mit dem 
fixierten Cholesterindepot im Fettgewebe zusammenhangt. 

Das Cholesterin im Blute ist wahrscheinlich in kolloidaler Form vorhanden. Vielleicht 
haben auch die Bluteiweillkorper besonders das Globulin an der Aufrechterhaltung einer 
bestimmten Zustandsform wesentlichen Anteil. Das Cholesterin im Fettgewebe ist zum 
Unterschied yom Blutserum in einem vollkommenen Losungszustand. Vielleicht liegt 
gerade darin der wesentliche Unterschied zwischen dem Fettgewebscholesterin als bloller 
Begleiter fest verankert im Gewebe und dem Blutcholesterin. 

Diese Erwagungen sollen anzeigen, daB wir doch mit einigen wenigen Ein­
schrankungen mit Recht Schliisse aus dem Blutcholesterinwert auf den Cha­
rakter einer Cholesterinstoffwechselstorung ziehen konnen und glauben weiter, 
daB wir zwischen kreisendem Cholesterin, dem fiir den Cholesterinstoffwechsel 
wichtigen Anteil und dem fixierten Bausteincholesterin unterscheiden miissen. 
Damit solI nun keineswegs gesagt sein, daB es neben diesem fiir den Stoffwechsel 
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unangreifbaren Depots nicht auch sehr labile Cholesterindepots gibt, die sehr 
wahl in kurzem Zeitablauf Cholesterin je nach Bedarf speichern und abgeben 
konnen. 

Der Cholesteringehalt der menschlichen Organe zeigt eine groBe Mannigfaltig­
keit. Wir kennen neben sehr cholesterinreichen auch ganz cholesterinarme 
Organe. Das hangt zunachst damit zusammen, daB Cholesterin als Baustein 
der verschiedenen Organe einmal nur wenig, das andere Mal in reichem MaBe 
verwendet wird. Das cholesterinreichste Organ ist das gesamte Nervensystem. 
Fur die Nervenzellen sind Cholesterin und andere Lipoide der wichtigste Bau­
stein. Ais solches "Bausteincholesterin", also wichtiger Bestandteil eines Zell­
gerustes, ist es fur das, was wir "Stoffwechselcholesterin", also kreisendes 
Cholesterin nennen wollen, vollkommen bedeutungslos. Das, was wir als Chole­
sterinresorption, Regulation, Ausscheidung, intermediares Schicksal bezeichnen, 
betrifft nur das Stoffwechselcholesterin. So ist es verstandlich, daB auch bei 
groBtem Mangel an Stoffwechselcholesterin aus diesem Bausteincholesterin 
sicher kein MiHigramm zur Verfugung gesteHt wird, weil es eben aus seiner fest­
verankerten, nicht blutfahigen Form nicht mobilisiert werden kann. Ebenso 
wird in diese Organe bei Vermehrung des Stoffwechselcholesterins keineswegs 
Cholesterin angelagert. 

Neben diesen zwar cholesterinreichen, fur den Cholesterinkreislauf jedoch 
bedeutungslosen Organen, gibt es anscheinend andere, die ohne Zweifel fiir 
kurzfristige Cholesterinanlagerung oder Abbage eminente Bedeutung haben. 
Diese waren die Depots fur das Stoffwechselcholesterin. Wir denken in diesem 
FaIle vor aHem an die Leber, die, wie auch aus eigenen Versuchen an Runden 
hervorgeht, sicher ein Depot, wo vorubergehend Cholesterin gespeichert werden 
kann, darsteHt. Wir fiihren zur Unterstutzung dieser Annahme eine Zusammen­
stellung von ELLIS und GARDNER uber den Totalcholesteringehalt einiger Organe 
von Kaninchen an, woraus ersichtlich ist, daB der Cholesteringehalt z. B. von 
Muskulatur, Gehirn, Nieren unabhangig von der Nahrung ist, wahrend nach 
Cholesterinfutterung der Lebercholesterinwert deutlich angestiegen ist. 

Tabelle 1. Totalcholesteringehalt einiger Organe vom Kaninohen. 
(Naoh ELLIS und GARDNER). 

Muskulatur . 
Gehirn. 
Niere .. 
Lunge .. 
Leber a2 • 

Leber b2 • 

Leber 0 2 • 

Leber d2 • 

0,043-{),075 % 
2,315% 
0,306% 
0,502% 

0,2U-{),033 % 
0,331 % 

0,459-{),591 % 
0,216-{),792 % 

Unabhangig von der Nahrung 

" 
" "" " Fiitterung mit ausgesogener Kleie 

Intraperitoneale Olinjektion 
Cholesterinzufuhr 

Hunger 

Auch die Cholesterinmastversuche von WACKER und RUECK an Kaninchen 
zeigen, daB vor aHem die Leber cholesterinreicher wird, nicht aber z. B. die 
Nebenniere. Eigene Untersuchungen an operierten Runden, wo wir fortlaufend 
Blut aus der Vena portae und Vena hepatica entnehmen konnten, ergaben, daB 
nach einer Fettcholesterinbelastung das Cholesterin in der Vena portae ansteigt, 
wahrend zur gleichen Zeit das Blut der Vena hepatica nach einer Stunde noch 
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keinen Cholesterinanstieg zeigt. Erst spater beginnt auch das Cholesterin in 
der Vena hepatica anzusteigen. Das bedeutet ohne Zweifel, daB Cholesterin in 
der Leber deponiert wurde. Vielleicht sind es auch noch andere Organe, die eine 
solche Depotwirkung entfalten. Wir fuhren einen unserer Versuche als Bei­
spiel an. 

Tabelle 2. Hundeversuch (Cholesterin gravimetrisch). 
Blutentnahme aus Vena portae und Vena cava superior. 

Vena portae Vena cava superior 

Zeit Gesamt- Freies I Ester- Gesamt- I Freies i Ester-
Cholesterin 

I 
Cholesterin I Cholesterin Cholesterin 

I 
Cholesterin I Cholesterin 

in mg-% in mg-% in mg-% in mg-% in mg-% 
I 

in mg-% 

Niichtern 158 38 120 136 22 114 
1. Stunde 178 57 121 135 28 107 
2. 

" 167 41 126 150 37 113 
3. " 168 40 128 147 41 106 
4. 

" 
160 41 119 160 40 120 

5. 
" 

150 35 115 135 40 95 

REMESOV und TAVASTSTYERNA konnten zeigen, daB nach parenteraler Be­
lastung mit kolloidalen Cholesterin-Lecithingemischen eine starke Cholesterin­
ablagerung in der Lunge stattfindet. Diese Stoffwechselcholesterindepots sind 
also sehr wohl geeignet, bei einem rasch ansteigenden Plus oder Minus an Chole­
sterin in der Blutbahn als Depot regulierend auf den Cholesteringehalt einzu­
wirken. LIVERANI beobachtete nach Milzkontraktion entweder durch faradische 
Reize oder durch Adrenalininjektion ein Ansteigen des Cholesterins in der Vena 
lienalis. Er schloB daraus, daB mit der Kontraktion das Depotcholesterin in 
der Milz ausgeschwemmt wird. Nach einiger Zeit bei Ruckgang der Milzkontrak­
tion verminderte sich das Cholesterin wieder. Demnach scheint auch die Milz 
ein solches Cholesterindepot darzustellen. 

II. Physiologischer Teil. 
Wenn wir die theoretischen Moglichkeiten der Entstehung einer fixierten 

Hypocholesterinamie in Erwiigung ziehen, so erschweren viele ungeloste Fragen 
aus der Physiologie des Cholesterinstoffwechsels eine eindeutige Erklarung. 
Kann der menschliche Organismus nach dem jeweiligen Bedarf Cholesterin 
bilden, dann ware als erste Ursache einer Hypocholesterinamie die Insuffizienz 
der Synthese in quantitativer Hinsicht anzunehmen. Als zweite theoretische 
Ursache wiirde eine Storung der Cholesterinresorption fur eine Hypocholesterin­
amie in Frage kommen, wenn man annimmt, daB der menschliche Organismus 
das Nahrungscholesterin weitgehend verwertet, bzw. darauf angewiesen ist. 
Drittens konnte eine aus irgendwelchen Grunden vermehrte Ausscheidung bei 
quantitativ nicht gesteigerter Synthese oder mangelhafter Resorption eine 
Cholesterinverminderung bedingen. Endlich werden Storungen im intermediaren 
Stoffwechsel oder endogen bedingte Regulationsstorungen ganz im allgemeinen 
eine Hypocholesterinamie hervorrufen konnen. Zur Beantwortung dieser Fragen 
erscheint es uns notwendig, die Physiologie des Cholesterinstoffwechsels nach dem 
Stande der heutigen Erkenntnis einer zusammenhangenden Betrachtung zu 
unterziehen. 
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1. Cbolesterinresorption. 

PRIBRAM bat zuerst die Resorption von verIiittertem Cbolesterin beim 
Kanincben festgestellt. Nacb Verfiitterung von 3 g Cholesterin wurde eine Ver­
mehrung des Cholesterins in Darmwand und Blut festgestellt. Diese Befunde 
wurden dann spater von MORGENROTH und REICHER, ELLIS und GARDNER, 
DOREE und GARDNER, LEHMANN weitgehend bestatigt. Beim Pflanzenfresser 
erreicht der Cholesterinwert nach 24 Stunden seinen hochsten Wert, urn erst 
im Laufe der nachsten 2 Tage langsam wieder abzusinken. Durch reiche Chole­
sterinmast gelingt es beim Pflanzenfresser eine fixierte Hypercholesterinamie 
mit Vermehrung des Lipoids in fast allen Organen zu erzielen. Die Cholesterin­
resorption beim Fleischfresser wurde systematisch von KUNDSON untersucht, 
der fand, daB beim Hunde ungefahr nach 6-8 Stunden nach der Aufnahme der 
hochste Gipfel der Cholesterinkurve erreicht ist. In diesem Zusammenhange 
soIl schon jetzt Wert darauf gelegt werden, daB sich beim Pflanzenfresser der 
Ablauf der Belastungskurve iiber Tage erstreckt, beim Hunde iiber viel kiirzere 
Zeit, wie erwahnt etwa 24 Stunden, wahrend er, worauf wir noch zuriickkommen 
werden, beim Menschen oft schon nach 6 Stunden beendet ist. Weiters solI 
hier gleich darauf hingewiesen werden, daB es durch Cholesterinmast beim 
Pflanzenfresser sehr leicht gelingt, die sogenannte Cholesterinkrankheit mit 
Ablagerung von Cholesterin in allen Organen, besonders in der Aorta, zu erzielen, 
beim Hunde viel schwerer und beim reinen Fleischfresser iiberhaupt nicht. 
Es solI hier gleich erortert werden, daB diese Differenz im Ablauf der Belastungs­
kurve nach einmaliger Belastung doch anscheinend einen wesentlichen Unter­
schied im Resorptions- und Regulationsvermogen zwischen Pflanzen- und 
Fleischfresser einerseits und dem menschlichen Organismus andererseits auf­
zeigt. Auf diese Tatsache solI der groBte Wert gelegt werden, vor allem deshalb, 
weil aus Untersuchungsergebnissen an Pflanzen- und Fleischfressern niemals 
giiltige Schliisse auf den menschlichen Organismus gezogen werden konnen. 
Das gilt auch besonders im Hinblick auf die endogene Regulation, auf die. wir 
spater noch zu sprechen kommen. 

Die Cholesterinresorption beim M enschen ist der Gegenstand eingehender 
Untersuchungen gewesen. BURGER und HABS haben nach einer einmaligen 

Tabelle 3. (Nach BURGER und HABs). 
Fall 1. Larsson, mann!. 35 a Lumbago, 100 g 01 und 5 g Cholesterin. 

" 
AU8sehen Gesamt- Choiesterin in '/" 

extrakt in '/ .. 
Gesamt I frei I aus Estern % verestert 

Niichtern klar 5,26 1,03 0,39 0,64 62 
Nach 4 Stunden stark getriibt 14,76 2,23 0,70 1,53 69 

" 8 " " " 
10,72 1,57 0,64 0,93 61 

" 
24 

" 
opalescierend 8,26 1,47 0,31 1,16 79 

Gabe von 5 g Cholesterin in 100 cern Olivenol nach 4, 8 und 24 Stunden Chole­
sterinbestimmungen im Serum vorgenommen und dabei folgende Befunde 
erhoben. Eine einmalige Gabe von 5 g Cholesterin in 100 g Olivenol gelost, 
fiihrt beim stoffwechselgesunden Menschen regelmaBig zu einer Hypercholesterin­
arnie, die ihren Gipfel ungefahr nach 4 Stunden erreicht bat. Der Cholesterin-
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wertist wahrend dieser Zeit ungefiihr auf das Doppelte angestiegen, was be­
deutet, daB ungefahr 60 % des zugefiihrten Cholesterins im Blutserum wieder­
gefunden werden. Nach 24 Stunden entspricht der Cholesterinwert wieder 
dem Ausgangswert. 

Wir fiihren einen Fall nach 
BURGER und HABS an. 

Nacheigenen Untersuchungen, 
die wir seit Jahren in gleicher 
Form vor allem zur Feststel­
lung von Fettresorptionsstorungen 
durchfiihren, mochten wir vor 
allem gegeniiberstellen, daB in 
vielen Fallen der Ruhewert schon 
viel friiher als nach 24 Stunden 
erreicht wird. Wir nehmen bei 
unseren Belastungen stiindlich 
durch 6 Stunden nach der Be­
lastung ab und konnten dabei zu­
nachst wenigstens in vielen Fallen 
beobachten, daB oft nach einer 
Stunde, wie auch KREIS das beob­
achtet hat, eine Senkung des 
Cholesterinspiegels und erst von 
der zweiten Stunde von der Be­
lastung an die Steigerung erfolgt. 
Wir fiihren als Beispiel 2 solchet 
Falle an, wo bei dem einen fast 
nach 6 Stunden der Ruhewert 
wieder erreicht wurde. In beiden 
Fallen ist nach 1 Stunde der Cho­
lesterinwert abgesunken. Zum Ver­
gleich fiihren wir auch einen Fall 
von Fettresorptionsstorung an. 

DaB relativ so wenige Beob­
achtungen in dieser Weise iiber 
Resorptionskurven beimMenschen 

Tabelle 4. (Cholesterin colorimetrisch) 
Fettresorpti on sstorung. 

Cholesterin in mg- % 
Zeit 

Gesamt i freies I Ester 

Fall Sp. weiblich Lebercirrhose 
100 g 01 + 5 g Cholesterin 

Niichtern klar 147 38 
Nach 1 Stunde 140 42 

2 Stunden 150 36 
3 143 42 
4 143 40 
5 150 43 

2 FaIle mit normaler Fettresorption 
(Cholesterin colorimetrisch) 
100 g 01 + 5 g Cholesterin 

Niichtern klar 172 42 
Nach 1 Stunde " 160 40 

2 Stunden getriibt 204 46 
3 stark 278 84 

4 

5 

Niichtern 
Nach 1 Stunde 

2 Stunden 
3 

4 

5 

getriibt 
stark 

getriibt 
weniger 
getriibt 

klar 

" getriibt 
stark 

getriibt 
stark 

getriibt 
maBig 

getriibt 

272 

206 

184 
168 
234 
302 

340 

210 

82 

56 

46 
40 
69 
90 

105 

56 

109 
98 

114 
101 
103 
107 

130 
120 
158 
194 

190 

150 

138 
128 
165 
212 

235 

154 

vorliegen, hat, wie BURGER meint, vor allem seinen Grund darin, daB die 
Schnelligkeit der Resorption, die, wie schon erwahnt, 4 Stunden nach der 
Belastung den Gipfel iiberschreitet, auBer acht gelassen wird und deshalb oft 
schon 6, zumindest aber 12 Stunden spater keine Spur einer Erhohung mehr 
gefunden wird. DaB eine Cholesterinresorption nur zu erwarten ist, wenn 
das Cholesterin in Begleitung von Fetten zugefiihrt wird, ist eine allgemein 
anerkannte Tatsache. Jedenfalls glauben wir im Gegensatz zu anderen Be­
funden sagen zu konnen, daB in allen N ormaliallen eine alimentare Hyper­
cholesterinamie zu beobachten ist und ebenso, daB es alimentar beim Menschen 
niemals gelingt, eine Cholesterinanreicherung im Blute auf die Dauer zu erzielen. 
Es erscheinen die negativen Befunde in dieser Beziehung von MJASSNIKOW, 
ROUZAUD und CABANIS, CAMPELL, SSOKOLOFF in keiner Weise erklarbar. 
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Uber die Frage, ob Phytosterin resorbiert wird, haben zunachst SCHONHEIMER und 
dann HEINLEIN eingehende Untersuchungen angestellt und kommen beide zu dem SchluB, 
daB Phytosterin in keiner Weise resorbierbar ist. 

BURGER, THANNHAUSER, WENDT weisen darauf hin, daB die Fette als Losungs­
mittel fur das Cholesterin den Weg zur Resorption bahnen. Da nun wieder nach 
ENDERLEN, THANNHAUSER und JENKE die normale Fettresorption an die Gegen­
wart von Gallensauren gebunden ist, lag daher der SchluB nahe, daB ein normales 
Gallensekret unbedingt notwendig fUr die Cholesterinresorption sei. Nun 
scheinen aber Untersuchungen von HEINLEIN diese These sehr ins Wanken zu 
bringen. HEINLEIN konnte an Gallenfistelhunden bei vollkommener Ableitung 
der Galle zeigen, daB bei volligem Fehlen des Gallensekretes noch betrachtliche 
Mengen von Cholesterin resorbiert wurden und er schloB daraus, daB fur die 
Resorption von freiem Cholesterin die Anwe~enheit von Galle nicht notwendig ist. 

THANNHAUSER hat die Frage aufgeworfen, ob der Cholesterinesterresorption 
nicht eine Esterspaltung vorausgeht. SCm)NHEIMER und HUMMEL haben an 
Mausen nachgewiesen, daB eine Resorption von Cholesterinestern ohne Spaltung 
nicht stattfindet. 

Eine Eigentiimlichkeit verdient noch Erwahnung. Nach Zufuhr von reiner Fettnahrung 
kann man beobachten, daB in der Phase der Verdauungslipamie auch der Cholesteringehalt 
des Blutes ansteigt. REICHER kam zunachst zur Auffassung, daB das zugefiihrte Fett das 
Material zum Aufbau des Cholesterins liefert. Heute neigt man mehr der Annahme zu, 
daB das mit der Galle ausgeschiedene Cholesterin riickresorbiert wird und zur Cholesterin­
steigerung Veranlassung gibt. Da nun die reine Fettnahrung einen starken Anreiz zur 
Gallenproduktion gibt, so ware damit die Cholesterinsteigerung erklart. Ob die Gallenmenge 
so viel Cholesterin enthalt, urn die deutliche Steigerung im Serum zu erklaren, ist wohl 
recht fraglich. 

Wir mochten nur auf die Tatsache hinweisen, daB wir bei operierten 
Hunden beobachten konnten, daB die Nuchternwerte in der Vena portae 
starken, oft sehr starken Schwankungen unterliegen. Wir sind gezwungen, diese 
Verschiedenheit der Nuchternwerte auf in verschiedener Menge resorbiertes 
Gallencholesterin zu beziehen. DaB das Gallencholesterin resorbiert wird, 
scheint uns vollkommen feststehend. Wenigstens besteht kein Grund anzu­
nehmen, wenn das mit der Nahrung zugefUhrte Cholesterin in so reichem MaBe 
resorbiert, daB das in gut vorbereiteter phYRiologischer Form vorhandene 
Gallencholesterin nicht resorbiert werden solI. Wir kommen darauf noch einmal 
bei der Ausscheidung des Cholesterins zu sprechen. Ob nicht unsere Blutniichtern­
werte oft durch resorbiertes Gallencholesterin verfalscht werden, mochten wir 
dahingestellt sein lassen. Jedenfalls ist eine solche Annahme nicht von der 
Hand zu weisen. 

Uber die CholesterinresorptionsstOrungen haben uns die Arbeiten vor allem 
von WENDT, BURGER und HABs unterrichtet. WENDT konnte zeigen, daB 
besonders Lebercirrhosen, Gastroenteriditen, Herzinsuffizienz, Bauchfelltuber­
kulosen, ferner Carcinosen und Amyloidosen mit einer Fettcholesterinresorptions­
storung einhergehen, meistens also Storungen, die mit einer Erkrankung der 
Darmwand einhergehen. Daneben gibt es jedoch FaIle von Fettresorptions­
storung, wo man auf keine Weise an eine Darmwanderkrankung denken kann, 
wenigstens nicht an eine Erkrankung des resorbierenden Diinndarms. 

Wir mochten hier kurz iiber einen Fall berichten, der uns auch spater noch bei naherer 
Betrachtung einer bestimmten Form der Hypocholesterinamie beschaftigen wird. Es ist 
ein Patient, der wegen Gelenkbeschwerden aufgenommen wurde und bei dem wir zufallig 
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einen abnorm erniedrigten Cholesterinwert fanden (Colorimeter 108 mg- % Gesamtchole­
sterin). Eine Fettresorptionspriifung ergab, daB der Patient eine hochgradige Fettchole­
sterinresorptionsstorung hatte. Wir lassen die Cholesterinwerte nach 5 g Cholesterin in 100 g 
Olivenol bei stiindlicher Entnahme bis 5 Uhr nach der Belastung in Tabellenform folgen. 

Bei diesem Patienten hatten wir keinerlei Anhaltspunkt, an eine Darm­
erkrankung zu denken, da er keinerlei Erscheinungen einer solchen hatte. Wie 
schon erwahnt, hatte er Gelenksbeschwerden, die wir mit groBer Wahrschein­
lichkeit auf eine Gonorrhoe bezogen. Ein zweiter Fall von Colitis ulcerosa, bei 
dem wir ebenso einen ganz nied­
rigen Gesamtcholesterinwert be­
stimmten, zeigte in gleicher Weise 
eine fast komplette Resorptions­
storung fiir Cholesterin und Fett. 
Auch in diesem FaIle kann man 
eigentlich keinen Anhaltspunkt fur 
eine Diinndarmerkrankung finden. 
In beiden Fallen blie b eine lip­
amische Trubung des Serums voll­
kommen aus. Wir glauben, daB 
bei systematischem Suchen noch 
andere Ursachen als eine Darm-

Tabelle 5. (Cholesterin co.lorimetrisch). 
Fall Ko., Gelenksbesch"werden, 

100 g 01 + 5 g Cholesterin. 

Zeit Aussehen 
Cholesterln mg· % 

Gesamt I freies Ester 

Niichtern klar 108 33 75 
N ach 1 Stunde " 

104 24 80 

" 
2 Stunden 

" 
102 31 71 

" 3 " " 
103 33 70 

" 4 " " 
108 35 73 

" 5 " " 
103 27 76 

erkrankung zu finden sein werden. Jedenfalls mochten wir betonen, daB in 
jedem FaIle von extremer Hypocholesterinamie das Augenmerk auf eine Re­
sorptionsstorung zu lenken sein wird. Auf diese Frage wollen wir spater noch 
einmal zUruckkommen. 

2. Synthese und Cholesterinbilanz. 

Die Frage, ob der menschliche und tierische Organismus Cholesterin synthe­
tisieren kann, wird heute wohl allgemein bejaht. HOFMEISTER glaubte im 
Cholesterin einen rein exogenen Korper sehen zu mussen, auf dessen Zufuhr 
von al,lBen der Organismus angewiesen sei. Dazu kommt die Tatsache, daB 
bisher nicht erwiesen ist, daB der Organismus zur Cyclopoese, also Ringbildung, 
befahigt ist. Eine groBe Anzahl von Autoren haben die Cholesterinsynthese 
vermutet, zum Teil wahrscheinlich gemacht. Erst die einwandfreien Unter­
suchungen von BEUMER und LEHMANN haben die Cholesterinsynthese im 
wachsenden Organismus bewiesen. Es zeigte sich, daB trotz negativer Bilanz 
die untersuchten jungen Hunde im Gesamtgehalt des Korpers an Cholesterin 
um ein Vielfaches zugenommen hatten, damit ist zweifelsfrei die Fahigkeit des 
wachsenden Tierorganismus zur Cholesterinsynthese erwiesen. Die Befunde 
BEUMERS, der die Gehime von Kindem in verschiedenen Lebensaltem vom 
Neugeborenen bis zum 18. Lebensmonat untersucht hat, beweisen auch fiir den 
wachsenden menschlichen Organismus die Fahigkeit zur Cholesterinsynthese. 
Es zeigte sich namlich, daB auch hier trotz negativer Bilanz im Sauglingsalter 
eine gewaltige Zunahme des Cholesterins allein schon des Gehirnes stattfindet. 

Dber den Ort der Cholesterinsynthese sind wir in keiner Weise unterrichtet. 
Es scheint doch so zu sein, daB wir fur die Synthese nicht ein einziges Organ 
verantwortlich machen durfen, sondem daB die Cholesterinsynthese eine all­
gemeine Eigenschaft aller wachsenden Zellen ist. Wir glauben nun allerdings, 
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daB dabei ein groBer Wert auf das Wort wachsend zu legen ist. Hier taucht 
nun die Frage auf, ob denn das Nahrungscholesterin wirklich ganz bedeutungslos 
fiir den Organismus sei, ob der Organismus, und hier ganz besonders der wachsende, 
tatsachlich das mit der Nahrung zugefuhrte Cholesterin nur in einem zwecklosen 
Kreislauf von Resorption via Lymphblut zu den Ausscheidungsorganen treibt 
und seinen Bedarf an Cholesterin nur in seinen eigenen Werkstatten deckt. Hier 
muB, wie dies auch HEINLEIN tut, ausdriicklich erklart werden, daB ein strikter 
Beweis, daB die Cholesterinbilanz beim wachsenden menschlichen Organismus 
dauernd negativ ist, bisher nicht erbracht ist. HEINLEIN erhielt beim erwachsenen 
Hunde, den er unter physiologischen Verhaltnissen ernahrte, eine dauernd positive 
Bilanz, was beweist, daB der erwachsene Hund Nahrungscholesterin sehr wohl 
verwertet und vielleicht genau so speichert wie Fette. Danach besteht also gar 
kein zwingender Grund zur Annahme einer Cholesterinsynthese im erwachsenen 
Organismus. Wir mochten diese differierenden Befunde dahin in Einklang 
bringen, daB vielleicht der wachsende Organismus bei dem ungeheuren Bedarf 
des wachsenden Korpers an Cholesterin die Cholesterinsynthese in ungleich 
starkerem Grade beherrscht als der erwachsene Organismus. Der Cholesterin­
bedarf des erwachsenen Organismus ist verhaltnismaBig sehr klein und bei der 
relativ groBen taglichen Cholesterinzufuhr, bei gemischter Nahrung ware also 
eine Cholesterinsynthese nicht unbedingt notwendig anzunehmen. Wir wollen 
also glauben, daB der wachsende Organismus vor allem die Cholesterinsynthese 
vollkommen beherrscht, daB aber der erwachsene Organismus zum groBen Teil 
diese Fahigkeit verloren hat und nur mehr in bescheidenem MaBe aufrecht­
erhalt. Damit wollen wir sagen, daB der erwachsene Organismus zwar Cholesterin 
synthetisieren kann, damit aber recht sparsam umgeht und seinen taglichen 
Cholesterinbedarf vor aHem aus dem Nahrungscholesterin deckt. Tritt ein lang 
anhaltender Mangel an zugefiihrtem Cholesterin ein, dann darf nicht vergessen 
werden, daB die groBen Cholesterindepots bei dem taglichen relativ sehr geringen 
notwendigen Cholesterinbedarf sehr lange ausreichen werden, um keinen Mangel 
aufkommen zu lassen, obzwar, wie wir glauben, diese Depots nicht in allen 
Fallen in gleicher Weise zur Verfugung stehen. 

Wir wollen also, wie gesagt, die Cholesterinsynthese im erwachsenen Organis­
mus nicht ablehnen, sondern nur betonen, daB sie im Bedarfsfalle nicht voll­
kommen suffizient sein wird, wenn einmal ein lang dauernder Mangel an N ahrungs­
cholesterin aus irgendwelchen Grunden auftritt. Das schon erwahnte Beispiel 
solI das naher erklaren. Wenn bei einem Patienten mit einer Fettresorptions­
storung, bei dem wir keinerlei AnlaB haben an eine Erkrankung zu denken, 
bei der die Cholesterinsynthese gestort ist, wo wir auch keinerlei AnlaB haben 
an eine endogene Regulationsstorung zu denken und wir eine dauernde Hypo­
cholesterinamie beobachten, dann kann diese Verminderung nur eine Folge der 
Resorptionsstorung sein und weiters ist die Cholesterinsynthese nicht imstande, 
den dauernden Verlust an Cholesterin durch den Darm auszugleichen. An diesem 
Beispiel glauben wir gesehen zu haben, daB der erwachsene Organismus nicht 
mehr in dem Nape Chol~terin synthetisieren kann wie der wachsende im uterinen 
oder extrauterinen Leben und daB ein Mangel an Nahrungscholesterin diese 
Insuffizienz manifest werden laBt. Wir glauben damit auch die oft gefundene 
Verminderung des Cholesterins bei Lebercirrhosen, Gastroenteritiden, Carcinosen, 
Amyloidosen und Bauchfelltuberkulosen und Lymphogranulomatosen, alles Er-
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krankungen, wo wir es mit einer Fettcholesterin-Resorptionsstorung zu tun 
haben, erklaren zu konnen. 

"Ober den Ort der Synthese sind wir in keiner Weise unterrichtet. Ver­
schiedene BeIunde, so besonders die Cholesterinverminderung nach Phosphor­
vergiftung, die MJASSNIKOW gefunden hatte, oder der enorme Cholesterinabfall 
bei einer akuten gelben Leberatrophie, uber den GEBHARDT berichtet, liellen 
daran denken, daB wir den Ort der Cholesterinsynthese in der Leber zu suchen 
haben. Diesen Befunden wurden jedoch schwerwiegende Bedenken entgegen­
gebracht. Auch die von franzosischen Autoren nachgewiesene Cholesterinver­
mehrung im Lebervenenblut nach Durchstromungsversuchen konnte einer ein­
gehenden Kritik nicht standhalten. Wir mussen wohl annehmen, daB die 
Cholesterinsynthese im wachsenden Organismus eine Funktion aner Zellen ist. 
Vollig unbekannt ist ferner, aus welchen Bausteinen das Cholesterin auf­
gebaut wird. 

Wenn wir nun die These von der negativen Cholesterinbilanz einer naheren 
Betrachtung unterziehen, dann mussen die Ansichten von HEINLEIN denen von 
BEUMER gegenubergestellt werden. Es scheint doch, als ob die Versuche von 
HEINLEIN die These von der negativen Cholesterinbilanz sehr ins Wanken gebracht 
hatte. Wie schon erwahnt, fanden sowohl BEUMER wie auch WACKER und 
BECK, daB die Cholesterinbilanz beim Saugling sowohl bei cholesterinarmer 
als auch cholesterinreicher Nahrung dauernd negativ ist. Den Hundeversuchen 
von BEUMER macht nun HEINLEIN den Vorwurf, daB sie nicht unter physio·· 
logischen Verhaltnissen durchgefuhrt wurden, wenn man den Tieren eine chole­
sterinarme Nahrung gibt, zumal ja die Hundemilch sehr fett und cholesterinreich 
ist. HEINLEIN gab seinen Tieren, im Gegensatz zu BEUMER, eine moglichst 
cholesterinreiche Nahrung, so zwar, daB taglich ungefahr 20 mg Cholesterin 
zugefUhrt wurden. Es ergab sich nun die Tatsache, daB die Cholesterinbilanz 
dabei nicht nur nicht negativ, sondern stark positiv war. HEINLEIN fUhrt an, 
daB z. B. bei einer Zufuhr von 404 mg Cholesterin die Ausscheidung nur 223 mg 
betrug, was bedeutet, daB 181 mg Cholesterin verwertet wurden. Aus den 
Versuchen HEINLEINS geht auch eindeutig hervor, daB daneben ohne Zweifel 
noch Cholesterin synthetisiert werden muB, da die in der Bilanz fehlende Menge 
weitaus nicht genugt hatte, die Gesamtcholesterinzunahme zu erklaren. Diese 
Versuche gelten aHe fUr den wachsenden Organismus. Bei der Frage nach der 
Synthese hatten wir die Ansicht geauBert, daB die eben beschriebenen Verhalt­
nisse eben nur bei dem wachsenden Organismus zu Recht bestehen. 

Welche Beweise fur eine po8itive Bilanz beim erwachsenen Organismus 8tehen 
nun zur Di8kus8ion? Hier waren zuerst Versuche von THANNHAUSER zu er· 
wahnen, der beim erwachsenen Menschen Bilanzversuche unternahm und fest­
stellte, daB die Bilanz zunachst negativ war, spater jedoch positiv wurde. Von 
BEUMER wurde dagegen eingewendet, daB diese Versuche an weiblichen Per­
sonen vorgenommen wurden, bei denen der mensuelle Zyklus mit endogenen 
Cholesterin-Regulationsveranderungen einhergeht und die daher fUr solche 
langfristige Versuche ungeeignet seien. THANNHAUSER hatdann weiters am 
erwachsenen Hund Versuche angestellt, die ergaben, daB die Bilanz dauernd 
negativ ist. Gegen diese Versuche werden von HEINLEIN Einwande gemacht, 
die nicht von der Hand zu weisen sind, zunachst der, daB die Versuchstiere mit 
fast nur pflanzlicher Kost genahrt wurden und damit ein Versuchsergebnis 
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uberhaupt schwer zu deuten sein wird, da wir seit den Untersuchungen SCHON­
HElMERs wissen, daB Pflanzensterine uberhaupt nicht resorbiert werden. Gegen 
die Versuche BEUMERs an erwachsenen Hunden wird von HEINLEIN der gleiche 
Einwand erhoben. Eine maBig negative Bilanz ist, wie HEINLEIN meint, kein 
schlussiger Beweis fUr die Synthese von Cholesterin, da der Organismus bei extrem 
cholesterinarmer Nahrung wohl sehr lange Zeit, jedenfalls aber uber die Zeit 
der Versuchsdauer sicher genugend aus seinen reichen Vorraten schapfen kann. 
Die Versuche von HEINLEIN an erwachsenen Hunden bei gemischter Kost 
zeigten jedenfalls eine immer positive Bilanz. Bei zwei eigenen, allerdings nicht 
tiber lange Dauer sich erstreckenden Versuchen am Menschen, wobei wir es 
allerdings auBerdem noch in beiden Fallen mit einer fixierten Hypocholesterin­
amie zu tun hatten, zeigte sich, daB die Bilanz eher positiv dann war, wenn 
gemischte Kost verabreicht wurde, dann aber negativ wurde, wenn beispiels­
weise reine Apfeltage verordnet waren. Wir mussen mit HEINLEIN auch in diesen 
Fallen, wo eine negative Bilanz im Hinblick auf die Hypocholesterinamie fUr 
den Organismus sehr unerwunscht ware, eben annehmen, daB ein Mindestumsatz 
an Cholesterin unter allen Umstanden stattfindet, daB aber bei gemischter Kost 
das Nahrungscholesterin als sehr erwunschter Faktor verwertet wird und daB 
bei Cholesterinmangel zum Teil Depotcholesterin, zum Teil die Cholesterinsynthese 
den Mindestumsatz decken muB. Ob man Hundeversuche uberhaupt den 
physiologischen Verhaltnissen im mensch lichen Organismus gleichsetzen kann, 
machten wir nach dem fruher Gesagten sehr skeptisch beurteilen, da es scheint, 
als ob gerade beim Menschen im Hinblick auf den Cholesterinstoffwechsel und 
seine Regulation ganz besondere Verhaltnisse herrschen. 

Wenn wir die Diskussionsergebnisse iiber Synthese und Cholesterinbilanz 
zusammen!assend beurteilen, so wollen wir sagen: die Cholesterinsynthese fUr 
den wachsenden Organismus ist zweifelsfrei. Der erwachsene menschliche 
Organismus kann wahrscheinlich Cholesterin synthetisieren, geht aber damit 
anscheinend recht sparsam urn und deckt seinen Bedarf nach Maglichkeit aus 
dem Nahrungscholesterin. Bei Nahrungscholesterinmangel tritt disponibles 
Depotcholesterin und Cholesterinsynthese in die Bresche. Die Cholesterinbilanz 
ist nur negativ bei Nahrungscholesterinmangel. Sie ist eher positiv bei jeweils 
physiologischer Nahrung. 

Tabelle 6. (Cholesterin im 8tuhl nach WINDAUS bestimmt.) 

Zeit Bemerkungen 
ChoJesterin-Tagesausscheidung in g I 
Gesamt I freies I Ester 

Patient P., unklare DurchfiiJle. Hypocholesterinamie: ges. Chol. 67 mg-% (colorimetrisch). 

17. 10. 1020 0,573 0,240 0,333 Kost: gemischte 

18.10. 
19.10. 440 

20.10. Kein 
Stuhl 

22.10. 480 

23.10. 200 

0,256 0,107 

0,274 0,128 

0,079 0,047 

0,149 

0,146 

0,032 

Cholesterinzufuhr: etwa 500 mg 
Kost: gemischte 
Kost: reiner Apfeltag 
Cholesterinzufuhr: Spuren 
Kost: reiner Apfeltag 
Cholesterinzufuhr: Spuren 
Kost: Fettarme KH-Nahrung 

I Cholesterin-Zufuhr: etwa 200-300 mg 
Kost: Fettfreie KH-Nahrung 
Cholesterinzufuhr: etwa 100 mg 
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Tabelle 6. (Fortsetzung.) 

Zeit I 
Stuhl- Cholesterin-Tagesausschcidung in g 

Bemerkungen 
menge 

Gesamt I freies I Ester 

24.10. 485 0,210 0,108 0,102 Kost: Fettfreie KH-Nahrung 
Cholesterinzufuhr: etwa 100 mg 

25.10. 490 0,363 0,128 0,234 Kost: fettfreie KH-Nahrung 
Cholesterinzufuhr: etwa 100 mg 
Stuhl stark durchfallig, ubelribchend 

26.10. 390 0,184 0,117 0,067 Kost: freie Diat, fettarm 
Cholesterinzufuhr: etwa 200-300 mg 

27.10. 740 0,175 0,164 0,011 Kost: freie Diat, fettarm 
Cholesterinzufuhr: etwa 200-300mg 

28.10. 845 0,219 0,203 0,016 Kost: freie Diat, fettarm. 
Cholesterinzufuhr: etwa 200-300 mg 

Patient K., Go.-Arthritis. Hypocholesterinamie: ges. Chol. 104 mg- % (colorimetrisch). 

15.12. 95 0,158 0,098 0,059 I Kost: fleischfrei und fettfrei 
Cholesterinzufuhr: etwa 50 mg 

16. 12. 65 0,052 0,028 0,023 Kost: Apfeltag 
Cholesterinzufuhr: Spuren 

17.12. 95 0,111 0,059 0,052 Kost: fleischfrei - fettarm 
Cholesterinzufuhr: etwa 50 mg 

18. 12. 35 0,058 0,029 0,028 Kost: fleischfrei - fettarm 
Cholesterinzufuhr: etwa 50 mg 

19.12. 63 0,105 0,044 0,060 Kost: fleischfrei - fettarm 
Cholesterinzufuhr: etwa 50 mg 

3. Intermediiirer Stoffwechsel. 

tiber das. intermediare Schicksal des aufgenommenen Cholesterins sind wir 
so gut wie gar nicht unterrichtet. Das von LIFSCHUTZ gefundene Oxycholesterin 
wird wohl allgemein heute als ein Versuchsartefakt bezeichnet. LIFSCHUTZ hat 
es mit seiner Reaktion im BIutfett, Knochenmark, Gehirn, Pankreas und Leber 
nachgewiesen. Er gibt an, daB etwa 60% des Oxycholesterins in der Leber 
zuriickbehalten werden und glaubt, daB es in der Leber weiter oxydiert und zu 
Gallen8iiuren verarbeitet wird. Eine solche Umwandlung in Gallensiiuren oder 
wenigstens Verwertung dazu kann nicht ausgeschlossen werden, doch meint 
THANNHAUSER, daB die Cholesterinmenge nicht geniigen wiirde, urn die Gesamt­
gallensiiureproduktion und -ausscheidung quantitativ zu decken. Jedenfalls 
besteht die auffallende konstitutionelle Verwandtschaft zwischen Cholesterin 
und Gallensauren, die eine Verwertung des Cholesterins in diesem Sinne mog­
lich erscheinen liiBt. LIFSCHUTZ hat weiters neben dem Cholesterin im mensch­
lichen BIut ein Derivat des Cholesterins, das Meta-Cholesterin gefunden. Auch 
dieser Befund wurde besonders von WINDAUS und LUDERS sehr in Zweifel 
gezogen. In naher chemischer Beziehung zum Cholesterin ist das physiologisch 
so wichtige Ergo8terin. Durch Bestrahlung des Ergosterins mit ultraviolettem 
Licht entsteht das antirachitische Vitamin. In welcher Weise die Aktivierung 
des Ergosterins, das neben Phytosterin in Pflanzen auch in der Refe gefunden 
wird, im menschlichen Organismus vor sich geht, ist nicht eindeutig geklart. 
BEUMER hat gezeigt, daB die Bilanz des Ergosterins eine positive ist, was die 
Annahme nahelegt, daB das Ergosterin ein rein cxogener Korper ist und vom 
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Organismus nicht synthetisiert werden kann. Neben diesen sparlichen Ergeb­
nissen iiber das intermediare Schicksal des Ergosterins interessierte auch die 
Frage nach dem Cholesterinabbau. Auch darin sind wir bis heute noch nicht 
viel weiter gekommen. Versuche von MANCKE, CHALATOW, NIETZNER und 
RAIMOND, MARINO haben zu keiner eindeutigen Losung gefiihrt. Immer wieder 
taucht die Ansicht von der Umwandlung von Cholesterin in Gallensauren auf, 
in der Weise, daB die Gallensauren ein Produkt der Leber aus Cholesterin seL 
GOODMAN hat diese Frage negativ beantwortet, indem er zeigte, daB reichlich 
Cholesterinzufuhr keine Gallensaurenproduktionsvermehrung hervorruft. BEU­
MER konnte an Hungertieren keinen Cholesterinabbau feststellen. PAGE und 
MENSCHIK haben an Kaninchen Bilanzversuche angestellt und konnten zeigen, 
daB selbst bei Berechnung des durchschnittlichen Cholesterinansatzes betracht­
liche Mengen zugefiihrten Cholesterins fehlten, was sie auf eine Zerstorung bzw. 
einen Abbau vom Cholesterin im Tierorganismus bezogen. Eine Anwendung 
dieser Pflanzenfresserversuche auf den Menschen ist aus wiederholt erwahnten 
Griinden nicht statthaft. 

Zuammenfassend ware zu sagen, daB unsere Kenntnis iiber den intermediii.ren 
Cholesterinstoffwechsel recht mangelhaft ist. Immer noch bleibt die Frage nach 
der Gallensaurebildung aus dem Cholesterin offen. 

4. Regulation des Cholesterinstoffweehsels. 
Die Regulation des Cholesterinstoffwechsels ist ein Gebiet, das gerade in 

letzter Zeit die besondere Aufmerksamkeit der Forschung auf sich gelenkt hat. 
Die Konstanz des Cholesteringehaltes der Korpersafte, insbesondere des Blutes, 
sichert die Tatsache eines prompt reagierenden feinen Regulationsmechanismus 
beim Menschen. Wenn man einem Pflanzenfresser Cholesterin fiittert, dann 
beobachtet man, daB er den prompten Regulationsmechanismus vermissen 
laBt. In kurzer Zeit kommt es beim Pflanzenfresser nach Cholesterinfiitterung 
zu einer Hypercholesterinamie und einer Anreicherung von Cholesterin in ver­
schiedenen Organen. Es ist also beim Pflanzenfresser keine Regulation da, die 
das Plus an zugefiihrtem Cholesterin in irgendeiner Weise ausgleicht. Wir 
mochten diese Tatsache ganz besonders betonen, weil wir der Meinung sind, daB 
diesen prompt reagierenden feinen Regulationsmechanismus nur der menschliche 
Organismus besitzt. Wenn man im Verlaufe von Monaten den Cholesterinspiegel 
im Serum bei einem gesunden Menschen kontrolliert, dann kann man beob­
achten, daB er nur ganz wenig um einen Normalwert herum schwankt, voll­
kommen unabhangig vom zugefiihrten oder ausgeschiedenen Cholesterin. Bei 
einer einmaligen groBeren Cholesteringabe steigt der Cholesterinspiegel rasch an, 
urn nach kurzer Zeit wieder seinen Ausgangswert zu erreichen. Wir haben schon 
friiher betont, daB dieses prompte Absinken des Cholesterinspiegels nach Be­
lastung beim Tier vermiBt wird, daB es beim Pflanzenfresser Tage dauert, bevor 
der Cholesterinspiegel wieder den Ausgangswert erreicht hat, und daB es auch 
beim Hund oder der Katze erheblich langer als bei dem Menschen dauert. Aile 
diese Tatsachen beweisen, daB gerade der menschliche Organismus iiber Regu­
lationsmoglichkeiten verfiigt, die der Tierorganismus vermissen laBt. 

Wenn wir nun nach den Moglichkeiten einer solchen Regulation fragen, so 
kann sie zunachst in der Weise vor sich gehen, daB einfach einem vermehrten 
Angebot eine vermehrte AU88cheidung folgt und so der Cholesterinbestand des 



Der Cholesterinstoffwechsel mit besonderer Beriicksichtigung der Hypocholesterinamien. 497 

Blutes gleichbleibt. Bis vor kurzer Zeit sah man den Hauptausscheidungsort 
des Cholesterins in der Leber und man war geneigt, in dieser Leberfunktion auch 
den Hauptfaktor der Cholesterinregulation zu sehen. Dazu kommt die Tatsache, 
daB bei erhOhtem Cholesterinspiegel mitunter ein erhOhter Cholesteringehalt 
der Galle festgestellt wurde. Dafiir anscheinend beweisend waren die Befunde 
beim VerschluBikterus, also erschwerter oder aufgehobener Gallenausscheidung, 
wo sich fast ausnahmslos ein erhohter Cholesterinspiegel im Blute findet. Man 
war geneigt, in diesen Fallen anzunehmen, daB durch die gehinderte Ausscheidung 
eine Riickstauung von Cholesterin in der Blutbahn, die Hypercholesterinamie 
bedingt. Diese Art der Regulationsstorung trifft vielleicht mit einigen Ande­
rungen beim VerschluBikterus zu, doch miissen wir seit den Arbeiten SPERRYS 
auch hier einen anderen Mechanismus der Cholesterinspiegelerhohung annehmen. 

SPERRY hat nachgewiesen und BEUMER und HEPPNER haben diesen Nach­
weis maBgebend unterstiitzt, daB die Leber gar nicht der HauptaU8scheidungsort 
fiir Cholesterin sein kann, sondern dafJ der Dickdarm den GrofJteil der Cholesterin­
aus/uhr besorgt. Wir werden darauf noch bei Besprechung der Cholesterinaus­
scheidung zuriickkommen. HEINLEIN meint, daB fiir die Hypercholesterinamie 
beim VerschluBikterus der gleiche Entstehungsmechanismus in Frage kommt 
wie fUr die Bilirubinamie beim katarrhalischen und auch beim VerschluBikterus 
in der Weise, daB das Speicherorgan fiir Cholesterin die Leber infolge der Zell­
schadigung ihre Speicherfunktion zum Teil oder ganz eingebiiBt hat. Es handelt 
sich also keineswegs urn eine Retentionshypercholesterinamie, denn es ist nicht 
anzunehmen, daB beim VerschluBikterus etwa auch die Ausscheidungsfunktion 
des Dickdarms als Hauptausscheidungsort in Mitleidenschaft gezogen ist. Dazu 
kommt noch, daB eine meBbare Ausscheidung durch die Galle iiberhaupt sehr 
fraglich ist, denn es ist doch sehr wahrscheinlich, daB das durch die Galle aus­
geschiedene Cholesterin wieder riickresorbiert wird. Eine solche Retentions­
hypercholesterinamie ware nach dem Gesagten vorstellbar bei einer schweren 
Erkrankung'des Dickdarms, die die Ausscheidungsfunktion dieses Organs fiir 
Cholesterin unmoglich macht. Gerade in diesen Fallen jedoch, wie wir bei 
Besprechung der Hypocholesterinamie noch besonders betonen werden, tritt das 
Gegenteil ein. 

Hier solI nur auf einen Fall von SCHONHEIMER hingewiesen werden, bei dem anscheinend 
tatsachlich eine solche Cholesterinausscheidungsstorung bestand und der das Bild der 
Cholesteringicht bot. Dieser Fall nahert sich in bezug auf seinen Cholesterinstoffwechsel 
sehr einem Pflanzenfresser. Bei cholesterinreicher Nahrung stieg der Cholesterinspiegel 
an und fiihrte zu Ablagerung von Cholesterin in allen moglichen Organen. Bei cholesterin· 
armer Nahrung sank der Cholesterinspiegel abo 

Eine weitere Schwierigkeit wiirde sich in den Weg stellen, wenn wir bekannte 
andere Hypercholesterinamien mit Ausscheidungsstorungen der Leber erklaren 
wollen. Aus dem Gesagten ist ersichtlich, daB die Leber in ihrer fraglichen 
Funktion als Ausscheidungsort fUr Cholesterin keinen wesentlichen Anteil an 
der Regulation des Cholesterinspiegels im Blute haben kann. 

Wie steht es nun mit der Frage, ob die Ausscheidung durch den Dickdarm 
nicht regulierend auf den Cholesterinspiegel einwirken kann. Soweit wir die 
groI3e Literatur iiberblicken konnen, liegen keine Untersuchungsergebnisse vor, 
die beweisen wiirden, daB bei einer Hypercholesterinamie irgendwelchen Ur­
sprungs eine vermehrte Exkretion dem unphysiologischen Zustand entgegenwirken 

Ergebnisse d. inn, Med. 50. 32 
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wiirde bzw. eine verminderte Exkretion die Ursache der Hypercholesterinamie 
ware. Wir mtichten also sagen, daB eine maBgebende Regulation durch die 
Ausscheidungsorgane nicht stattfindet. 

Regulierend auf den Cholesterinspiegel ktinnen auch, wie schon erwahnt, die 
Speicherorgane wie Leber, Milz und Reticuloendothel, Lunge usw. einwirken in 
der Weise, daB bei "Oberangebot Speicherung und bei Mangel Mobilisation statt­
findet. Diese Art der Regulation hat sicher eine gewisse Bedeutung. Man muB 
hier besonders daran denken, daB diese Speicherorgane dann in Funktion treten 
werden, wenn ein einmaliges groBes Angebot von Cholesterin aus dem Darm 
erfolgt. Es ist sehr wahrscheinlich, daB in so einem FaIle diese Hypercholesterin­
amie zunachst, wenigstens zum Teil, dadurch ausgeglichen wird, daB eine vor­
laufige Ablagerung in den Speicherorganen erfolgt. Wir wollen hier durch ein 
Beispiel aus eigenen Versuchen am Hund, die wir mit RIENMULLER unternommen 
haben, diese Mtiglichkeit zeigen. Die genaueren Daten werden in einer eigenen 
Publikation vertiffentlicht; 

Als Versuchstier wurde ein etwa 15 kg schwerer Hund verwendet, der mit Morphium. 
Ather-Chloroform narkotisiert wurde. Nach einem Pararectalschnitt durch Haut und Mus­
kulatur wird die Bauchhohle eroffnet, das Ligamentum hepatoduodenale aufgesucht, die 
Vena portae freiprapariert und ein Faden untergelegt, um die Vene rasch zu finden. Die 
Wundrander werden mit Peans zusammengehalten. Darauf wird die Vena jugularis dextra 
freiprapariert, kopfwiirts abgebunden und nach einem Zwickelschnitt in der Vene durch 
die erhaltene Offnung ein mit Ringer gefiillter Katheter nach der Methode von BERNHARD 
durch den rechten Vorhof durch die Vena cava inferior bis in die Lebervene vorgeschoben. 
Von der richtigen Lage des Katheters in der Vena hepatica kann man sich durch den sub­
diaphragmalen Tastbefund iiberzeugen. Aus dem Katheter und der direkten Venenpunktion 
der . Vena portae wird Blut abgenommen. Dann erfolgt die perorale Belastung mit 5 g 
Cholesterin in 100 g 01 durch die Magensonde. Nach der Belastung wird viermal im Ablauf 
von 4 Stunden aus dem Katheter und der Vena portae Blut entnommen. Spater wurde 
der Hund in der Weise operiert (eine genaue Beschreibung der Methode wird in einer 
spateren Publikation erfolgen), daB wir Gelegenheit hatten, bei wieder verschlossenen 
Wunden zu jeder Zeit Blut aus Vena hepatica und Vena portae zu entnehmen (s. Tabelle 2). 

Es zeigt sich also bei diesen Versuchen, daB erstens einmal die Fett-Chole­
sterinresorption nicht, wie man bisher annahm, ausschlieBlich auf dem Lymph­
wege erfolgt, sondern daB ein Teil auch den direkten Blutweg nimmt. 

Als zweiten wichtigen Befund mtichten wir registrieren, daB der Cholesterin­
spiegelanstieg nach der ersten Stunde in der Venae portae stattfindet, wahrend 
in der Vena cava bzw. hepatica noch kein Anstieg oder nur ein geringer Anstieg 
zu verzeichnen ist. Das bedeutet, daB Cholesterin in der Leber zuru.ckgehalten 
wurde. DaB dann spater auch der Cholesterinspiegel i!l der Vena cava bzw. 
hepatica ansteigt, scheint uns insofern nicht mehr ein Zeichen, daB etwa schon 
jetzt Cholesterin wieder aus der Leber abgegeben wird, weil ja jetzt schon in 
der ganzen Blutbahn die Cholesterin-Fettresorption bemerkbar wird. 

Eine weitere Unterstiitzung fiir die Annahme einer Speicherfunktion der 
Leber, die aus eigenen nicht vertiffentlichten Versuchen an gleich operierten 
Hunden hervorgeht, scheint uns die Tatsache zu sein, daB wir den Cholesterin­
spiegel in der Vena portae meistens htiher gefunden haben als in der Vena hepa­
tica. Wir erklaren uns diese Tatsache so, daB dauernd aus der in das Duodenum 
ergossenen Galle Mengen von Cholesterin riickresorbiert werden, dann aber 
in der Leber deponiert werden. 

Wenn wir hier noch die Versuche von REMESOV und TAWASTSTIERNA an­
fiihren, die eine starke Cholesterinablagerung in den Lungen nach parenteraler 



Der Cholesterinstoffwechsel mit besonderer Beriicksichtigung der Hypocholesterinamien. 499 

Belastung mit kolloidalem Cholesterin feststellen konnten und ferner den Befund 
von LIVERANI, der bei Milzkontraktion durch verschiedene MaBnahmen ein 
Ansteigen des Cholesterinspiegels in der Vena lienalis feststeIlte, so wird es 
dadurch wahrscheinlich gemacht, daB auch diese Organe, ahnlich wie die Leber, 
auch unter physiologischen Verhaltnissen bei Bedarf als Organe fiir labile 
Cholesterinspeicherung in Funktion treten. 

Die Hypercholesterinamie beim katarrhalischen oder VerschluBikterus ist 
sicher zum Teil mitbedingt durch Versagen eines wichtigen Speicherorganes. 
Andere Storungen der Cholesterinregulation, sowie Hyper- als auch Hypo­
cholesterinamie, nur mit FunktionsstOrungen der Speicherorgane zu erklaren, 
wiirde jedoch bald auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBen. 

Eine weitere Moglichkeit der Regulation konnte in der Synthese bestehen, 
insofern als einmal bei Bedarf eine Produktionsvermehrung bei geniigendem 
Angebot eine Verminderung regulierend einwirken kann. Die schon erwahnte 
Annahme einer nur mehr rudimentaren, nicht mehr voU leistungsfahigen 
Cholesterinsynthese im erwachsenen menschlichen Organismus legt dieser Re­
gulationsmoglichkeit weitgehende Schranken auf. Erschwerend wird die Dis­
kussion einer moglichen Regulation durch Synthese dadurch, daB wir liber den 
Ort der Synthese zur Zeit nichts aussagen konnen. Es wird zwar immer wieder 
die Leber als der Syntheseort fiir Cholesterin angesehen, doch sind dafiir schliis­
sige Beweise nicht erbracht worden. Die Versuche von D'ARTON und REICHERT, 
die die liberlebende Leber mit defibriniertem Blut durchstromt haben und im 
abflieBenden Leberblut eine Cholesterinvermehrung feststellten, sind sehr 
umstritten. Ebenso wurde der Meinung MJASSNIKOW, der aus dem von ihm 
gefundenen Absinken des Cholesterinspiegels bei schweren Leberschadigungen 
den SchluB zieht, daB die Leber Cholesterinbildner sei, stark widersprochen. 
Die Unzahl der Arbeiten liber Cholesterinveranderungen bei Lebererkrankungen, 
die auch zum Teil immer wieder als Beweis der Synthese des Cholesterins in der 
Leber herangezogen werden, lassen sich darin zusammenfassen, daB wir sowohl 
Lebererkrankungen mit Hypercholesterinamie als auch solche mit Hypochole­
sterinamie kennen. Die Hypercholesterinamie ist vor allem beim Obstruktions­
ikterus vertreten, die Hypocholesterinamie bei schwerster Leberschadigung, 
ganz gleich welcher Genese. Die Hypocholesterinamie ist kein regelmaBiger 
Befund bei schweren Leberschadigungen. AIle diese Befunde sprechen also 
keineswegs eindeutig fiir eine Synthese in der Leber. Ob RegulationsstOrungen 
des Cholesterinstoffwechsels durch StOrungen in der Cholesterinsynthese maB­
gebend bedingt sein konnen, erscheint demnach recht fraglich. 

Mag man nun die Hyper- oder die Hypocholesterinamie mit Storungen in der 
Synthese erklaren wollen, immer werden Beobachtungen darauf hinweisen, daB 
eine gestOrte Synthese zummindesten nicht allein die RegulationsstOrung erkliiren kann. 

In letzter Zeit wurde eine erhohte Aufmerksamkeit auch der M ilz als regula­
torisches Organ fiir den Cholesterinstoffwechsel gewidmet. So fanden KAME­
YAMA., ODA KEISIN nach Injektion von Milzextrakt eine Verminderung des 
Cholesterins im Blute. TOKuNo beobachtete nach Milzexstirpation sofort nach 
der Operation einsetzend, eine Vermehrung des Cholesterins. SCHLIEPHAKE 
dagegen berichtet, daB der Cholesteringehalt nach Prospleninjektion im all­
gemeinen erhoht gefunden wird. KREIS konnte auch noch nach Jahren nach 
der Milzexstirpation in einigen Fallen eine Hypercholesterinamie feststellen. 

32* 
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Eigene Untersuchungen haben uns dazu gefUhrt, einen neuen Regulations­
faktor fUr den Cholesterinstoffwechsel in einer nicht bekannten Funktion der 
Leber anzunehmen. Unsere Beobachtungen erstrecken sich zunachst darauf, 
daB der erniedrigte Cholesterinspiegel bei der perniziosen Aniimie nach Leber­
extraktinjektionen mit Beginn der Remission, oft schon kurz vorher, ansteigt, 
um dann im Verlauf der weiteren Besserung des Allgemeinzustandes einen 
Normalwert zu erreichen. 

Tabelle 7. Cholesterin (eolorimetriseh). 

Name Erythro' 
Cholesterin in mg- % 

Diagnose Datum cyten Gesamt-
I 

Ester-
Bemerkungen 

Choiesterin Choiesterin 

I. Pat. S., 11. 3. 1870000 117 82 Ohne Leber 
pernizi6se Anamie 17. 3. 2050000 128 79 

} 
Taglieh 2 cern 4. 4. 2760000 158 109 

7. 4. 3920000 193 140 Hepatopson 

II. Pat. H., 7. 4. 970000 54! 25 Ohne Leber 
pernizi6se Anamie 24. 4. 1200000 98 54 

} Taglieh 2 cern 11. 5. 2760000 166 -
22. 5. 4220000 189 120 Hepatopson 

III. Pat. He., 9. 7. 1070000 97 63 Ohne Leber 
pernizi6se Anamie 19. 7. 1100000 122 80 

} Taglieh 3 ccm 7. 8. 2300 000 144 107 
30. 8. 4250000 216 174 Pernaemon 

IV. Pat. I., 24.10. 1800000 66 54 Ohne Leber 
pernizi6se Anamie 30.10. 1700 000 76 63 

} Taglieh 2 cern 8.11. 2640000 135 100 
16.11. 3880000 160 135 Hepartrat 

V. Pat. R., 28. 8. 820000 193 64 Ohne Leber 
perniziose Anamie 31. 8. 1200000 114 54 

} Taglieh 2-3 cern 10. 9. 2600000 132 90 
20_ 9. 3780000 185 120 Pernaemon 

Daneben konnte auch bei einem anderen Fall von Cholesterinverminderung 
bei einem Morbus Basedow nach Leberextraktinjektion der gleiche Anstieg des 
(Jholesterinspiegels beobachtet werden. 

Tabelle 8. Cholesterin (colorimetrisch)_ 

Name 
Choiesterin in mg-% 

Diagnose Datum 

I 

,- Bemerkungen 
Gesamt- Ester-

Choiesterin Choiesterin 

Pat. R., 22.8. 96 68 Vor Leberextrakt 
Morbus Basedow 31. 8. 142 94 Taglieh 2 cern Hepatopson 

10.9. 136 108 Taglieh 2 cern Hepatopson 
13.9. 124 65 Akute Versehleehterung 
18.9. 146 100 Besserung, taglieh 2 cern Hepatopso n 

Pat. Kr., 22.8. 136 96 Ohne Leberextrakt 
Hyperthyreose 18.9. 184 135 Naeh taglieh 2 cern Hepatopson 

Pat. Ka., 20.9. 138 74 Vor Leberextrakt 
Hyperthyreose 30.9. 164 103 Naeh taglich 2 cern Hepatopson 
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Es zeigte sich also, dafJ der erniedrigte Gholesterinspiegel durch Leberextrakt 
erhoht werden kann. 

Diese Befunde regten nun zunachst dazu an, die Wirkung des Leberextraktes 
ganz allgemein auf einen erhohten Cholesterinspiegel zu studieren. Dabei zeigte 
sich nun iiberraschend, daB der hohe Gholesterinspiegel in den untersuchten Fallen 
nach Lebermedikation absank. Bei Aussetzen der Medikation oder Verringerung 
der zugefiihrten Menge stieg das Cholesterin im Elute wieder an. Wir fiihren 
zwei Falle als Beispiel an: 

Name 
Diagnose 

I. Pat. G., 
gIomerulotu bulare 

Nephropathie 

II. Pat. K., 
Nephrose 

Tabelle 9. Cholesterin (eolorimetriseh). 

Cholesterin in mg· % 

Datum 
Gesamt· Ester· 

Bemerkungen 

Cholesterin Cholesterin 

7.2. 712 302 Ohne Leber 
16.2. 438 260 Taglieh 2 cern Leber 
26.2. 375 313 2 cern 
15.3. 308 227 2 cern 
28.3. 284 204 2 cern 

7.4. 435 354 1 ccm 
15.4. 412 350 2 cern 
20.4. 300 270 3 cern 
26.4. 373 269 Ohne Leber 
2.5. 244 205 Taglich 3 cern Leber 

16.6. 235 214 3 cern 
26.6. 230 200 3 ccm 

20.3. 506 412 Ohne Leber 
2.4. 476 399 Taglich 2 cern Leber 

lO.4. 394 320 3 cern 
20.4. 330 280 " 

3 cern 
26.4. 410 300 Ohne Leber 

Das Ansteigen des Cholesterinspiegels bei Aussetzen der Medikation oder 
bei Verminderung der zugesetzten Menge zwingt zu dem Schlusse, daB mit dem 
Leberextrakt ein Stoff zugefiihrt wurde, der entweder in quantitativer oder quali­
tativer Beziehung gefehlt hat und der regulierend auf den erhohten Gholesterin­
spiegel einwirkt. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir diesen Stoff im Leber­
extrakt bzw. unter physiologischen Verhaltnissen in der Leber suchen. 

Wenn wir die Frage naeh der Natur dieses Stoffes aufwerfen, dann muB zunaehst 
gesagt werden, daB er sicherlich nicht mit dem antianamischen Prinzip der Extrakte in 
Verbindung zu bringen ist, sondern wir hatten schon friiher betont, daB dieses Wirkungs­
prinzip auf den Cholesterinspiegel anscheinend nur zufallig bei der fabrikmaBigen Her­
stellung mitextrahiert wurde. 

Wir hatten weiter gefunden, daB der Leberextrakt auch die alimentare H yper­
cholesteriniimie nach einmaliger Belastung abzubremsen imstande ist. 

Dazu soll betont werden, daB die gewohnlichen Extrakte aus Lebern von 
Pflanzenfressern hergestellt werden. Wir hatten schon friiher erwahnt, daB 
nun gerade die Pflanzenfresser in der Ausregulation der alimentar erzeugten 
Hypercholesterinamie dem Menschen gegeniiber sehr nachstehen. Wir hatten 
erwahnt, daB es bei einem Pflanzenfresser tagelang dauert, bis er die alimentare 
Hypercholesterinamie wieder ausgeglichen hat und daB darin anscheinend nur 
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Tabelle 10. Cholesterin (gra vimetrisch). 

mg- % Choiesterin nach Belastung mit 5 g Cholesterin oder 1 i Milch 

Fall Zeit ohne Leberextrakt 

I 
mit Leberextrakt 

Gesamt I freies Ester Gesamt I freies I Ester 

I Niichtern 121 43 78 125 50 75 
Nach 3 Std. 162 66 96 152 46 106 

II Niichtern 130 48 82 123 39 84 
Nach 3 Std. 157 78 79 107 35 72 

III Niichtern 98 35 63 102 37 65 
Nach 3 Std. 115 40 75 110 40 70 

IV Niichtern 171 43 128 170 57 113 
Nach 3 Std. 197 50 147 133 33 100 

V Niichtern 122 53 69 125 50 75 
Nach 3 Std. 197 87 110 112 43 69 

der menschliehe Organismus den prompt wirkenden Regulationsmeehanismus 
besitzt. Damit solI aueh gesagt sein, daB die nur geringen Aussehlage bei der 
Abbremsung der alimentaren Hypereholesterinamie mit den iibliehen Leber­
extrakten dadureh zu erklaren sind. Die Pflanzenfresserleber besitzt vielleieht 
in qualitativer, sieher aber in quantitativer Hinsicht nicht die Fahigkeit, dieses 
regulierende Substrat zu produzieren, daher die trage Ausregulation beim 
Pflanzenfresser und die relativ geringe Wirkung der Extrakte beim Mensehen. 
Es ware von Interesse zu untersuehen, ob nieht ahnlieh hergestellte Extrakte 
aus Mensehenleber eine weitaus kraftigere Wirkung auf den Cholesterinspiegel 
entfalten als die aus Pflanzenfresserleber hergestellten. Zu einem parallelen 
Resultat kommt GARDNER auf Grund der Dberlegung, daB die Erzeugung der 
Cholesterinkrankheit bei Kaninehen sehr leicht, bei Ratten sehwerer und bei 
Katzen gar nicht gelingt und er meint, daB der Grund dazu in Untersehieden 
im Cholesterinhaushalt zu suchen ist. 

Aus unseren Untersuchungen, wie sehr anschaulich aus unserem Beispiele ersichtlich 
ist, geht weiter hervor, daB die regulierende Wirkung des Leberextraktes sich zunachst 
auch darauf erstreckt, daB der pathologische zugunsten des freien Cholesterins veranderte 
Quotient freies Cholesterin zu Estercholesterin der Norm angeglichen wird. 

Es ist also auf Grund unserer Untersuchungen anzunehmen, daB die Leber 
in einer ganz besonderen Funktion regulierend auf den Cholesterinstoffwechsel 
einwirkt. Es kann die Annahme nieht von der Hand gewiesen werden, ob nieht 
eine endokrine Funktion der Leber regulierend auf Cholesterin und Fettstoff­
weehsel eingreift. Diese Vermutung wurde aueh schon friiher von ADLER auf 
Grund seiner Untersuehungsergebnisse ausgesproehen. Naeh uns kamen GEB­
HARD und KLEIN auf anderem Wege zu einem ahnliehen SchluB. MARA.NON, 
COLLAZO untersuehten allerdings an Kaninehen mit sehr groBen Lebermengen 
die Wirkung auf den CholesterinstoIfwechsel und meinen ebenfalls, daB eine 
Substanz vielleicht hormonaler Natur in dem verwendeten Leberextrakt die 
Wirkung auf den Cholesterinspiegel entfaltet. Die genannten Autoren konnten 
auBerdem feststellen, daB die Wirkung auf den Cholesterinspiegel durch Erhitzen 
der Extrakte auf 1200 verlorengeht. 

Von welehen Richtungen aus diese Funktion der Leber gesteuert wird, 
entzieht sieh vorlaufig unserer Kenntnis. Man kann nicht annehmen, daB die 
Leber darin eine autonome Funktion ausiibt. Es ware daran zu denken, ob nieht 



Der Cholesterinstoffwechsel mit besonderer Berucksichtigung der Hypocholesterinamien. 503 

der uber den Darm gehende lokale Reiz einer Fett-Cholesterin-Mahlzeit das 
Signal zur Ausschuttung des regulierenden Substrates gibt oder ob die Chole­
sterinanreicherung im Elute der adaquate Reiz fUr das Infunktiontreten der 
Leber als Regulator ist. Das alles sind Fragen, die wir heute nicht beantworten 
konnen. Die Abbremsung der alimentaren Hypercholesterinamie durch Leber­
extraktinjektionen wahrend des Cholesterinanstieges machen solche Moglich­
keiten recht wahrscheinlich. Wenn eine solche Leberfunktion besteht, dann 
kann wohl mit Recht angenommen werden, daB sie wahrscheinlich in engem 
Zusammenhange mit dem ganzen System der inneren Sekretion und dem auto­
nomen Nervensystem steht. 

Die ungeheure Literatur uber die endokrine Regulation des Cholesterin­
stoffwechsels und die stark differierenden Be£unde machen eine einheitliche 
Stellungnahme dazu fast zur Unmoglichkeit. Es wurde so ungefahr allen Drusen 
mit innerer Sekretion eine maBgebende regulatorische Funktion auf den Chole­
sterinstoffwechsel zugeschrieben, oft mit Recht, ofter anscheinend auch mit 
Unrecht. 

Der Befund des groBen Cholesterinreichtums der Nebennieren und die groBe 
Schwankungsbreite bezuglich des normalen Cholesteringehaltes dieser Organe 
gaben von vornherein Veranlassung, diesen Organen eine ganz besondere Bedeu­
tung im Cholesterinhaushalt zuzuschreiben. Einer Auffassung muB nun von 
vornherein widersprochen werden, wie das auch BURGER betont, daB namlich 
die Nebennieren wesentliche Bedeutung als Speicherorgane haben. Wenn wir 
uns den groBen Cholesterinvorrat in anderen ungleich groBeren Speicherorganen 
vor Augen halten, so ist klar ersichtlich, daB die Nebennieren bei der Kleinheit 
der Organe kaum eine wesentliche Rolle spielen konnen. Nach CHAUFFARD 
wird Cholesterin in der Nebennierenrinde erzeugt. Die Ausschaltung der Neben­
nierenrinde bei Kaninchen, wie KAMEYAMA berichtet, und bei Hunden (SCHIWA) 
fUhrt zu einer Cholesterinvermehrung, also Hypercholesterinamie. COLLAZO, 
MARAN-ON, RODA und TORRES studierten die Einwirkung des Nebennieren­
rindenextraktes auf die Cholesterinamie bei intravenoser Applikation eines 
Nebennierenextraktes (Corthormon) und konnten ausnahmslos eine Erhohung 
des Cholesterinspiegels im Blute feststellen. In zwei Fallen von Fettsucht und 
einem FaIle von Hyperfunktion des Nebennierenapparates blieb diese Hyper­
cholesterinamie aus. REISS dagegen fand beim normalen Tier nach Nebennieren­
rindenextrakt eine Senkung des Cholesterinspiegels, wahrend langere Gaben 
eine Steigerung des Gesamtcholesterins des Korpers erzeugten. REISS meint, 
daB dadurch eine cholesterinfixierende Wirkung der Rindenextrakte erwiesen 
sei. MESSINI und POLl fanden nach Adrenalin (Nebennierenmark) einen Anstieg 
des Cholesterinspiegels. Dem muB die Meinung LIVERANIS entgegengehalten 
werden, der die Hypercholesterinamie nach Adrenalin auf das durch die Milz­
kontraktion erfolgte Ausdrucken des in der Milz gespeicherten Cholesterins 
zuruckfUhrt. Gleichzeitige Verabreichung von Adrenalin und Thymusextrakt, 
der eine entgegengesetzte Wirkung auf den Cholesterinspiegel haben solI, laBt 
nach POLl den Cholesterinspiegel unbeeinfluBt. 

Sichere Aufklarung uber die Funktion der Nebenniere sollte man aus Be­
funden beim Morbus Addison erwarten. Wenn man nun die relativ groBe 
Statistik von 53 Addisonkranken von MARAN-ON und BENITEZ dazu verwerten 
will, so kommt man eigentlich zu dem Schlusse, daB die Nebennieren uberhaupt 
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nichts mit dem Cholesterinstoffwechsel zu tun haben. Es fanden sich namliQh 
erhohte, normale und erniedrigte Werte, in einem groBeren Prozentsatz aller­
dings sehr niedrige Werte. Die gleichen Autoren berichten iiber 13 FaIle mit 
Uberfunktionsstorungen der Nebenniere, bei denen sie in 25% der FaIle sehr 
hohe und in 58 % hohe Cholesterinwerte fanden. Wir haben bei 3 Fallen von 
typischem Addison, davon bei einem ganz schweren Fall, der innerhalb kurzer 
Zeit ad exitum kam und bei der Sektion vollkommene Zerstorung beider Neben­
nieren aufwies, ausnahmslos ganz normale Cholesterinwerte bestimmt. MARAN ON 
kommt, im Gegensatz zur Annahme von REISS, zu dem Schlusse, daB das 
Rindenhormon den Cholesterinstoffwechsel steigert, also so reguliert, wie es 
jm Kohlehydratstoffwechsel durch Adrenalin geschieht. 

Eigene, nicht abgeschlossene Untersuchungen, die GAMPER angeregt hat, beschiiftigen 
sich mit der Hypercholesteriniimie bei depressiven Zustiinden. Bei manchen dieser Patienten 
tritt nach Supracortin eine Senkung des erhiihten Cholesterinspiegels ein, gleichzeitig damit 
eine Besserung des klinischen Bildes. 

Aus diesem Literaturauszug ist zu ersehen, daB wir, ganz besonders im Hin­
blick auf die ganz verschiedenen Befunde beim Morbus Addison, von einer 
einheitlichen Deutung des regulatorischen Einflusses der Nebennieren auf den 
Cholesterinstoffwechsel noch recht weit entfernt sind. Es scheint uns nach 
diesen differierenden Befunden und nach unseren eigenen Erfahrungen beim 
Morbus Addison, wobei, wie schon erwahnt, der eine Fall eine vollkommene 
Zerstorung beider Nebennieren aufwies, wo wir vollkommen normale Chole­
sterinwerte bestimmten, fraglich, ob die N ebennieren iiberhaupt einen mafJ­
gebenden regulatorischen EinflufJ aUf den Cholesterinstofjwechsel nehmen. 

Eigene Untersuchungen beschiiftigten sich vor allem auch mit der Rolle 
der Schilddriise und ihren EinfluB auf den Cholesterinhaushalt. Wir hatten 
gefunden, daB die meisten unbehandelten Hyperthyreosen, darunter besonders 
die toxischen Formen, eine deutliche Cholesterinverminderung aufweisen. AIle 
therapeutischen MaBnahmen bei Hyperthyreosen, soweit sie eine Besserung 
des Krankheitsbildes nach sich ziehen, wirken gleichzeitig cholesterinsteigernd. 
Besonders eindrucksvoll ist diese Steigerung nach Strumektomie, wo der Chole­
sterinwert oft iiber den Normalwert hinaus ansteigt. Diese Cholesterinerniedri­
gung im Elutserum besteht jedoch nicht nur bei Hyperthyreosen, sondern auch 
bei anderen Erkrankungen der Schilddriise, die nicht mit Grundumsatzerhohung 
einhergehen. Uber den EinfluB von Schilddriisenextrakten auf den Cholesterin­
spiegelliegt eine reiche Literatur vor (BRONSTEIN, WESTON und KUNDE, HURX­
TRAL, KAMEYAMA, BARRON und ORNSTEIN, TOKUNO, MAX und E. LEWY, 
WERNER, MESSINI, BLINOFF, J. BERG, SAKURAI, LEUPOLD und PRIBRAM). Wenn 
man diese zahlreichen Untersuchungen iiberblickt, so stellt man fest: Schilddriisen­
substanz, enteral oder parenteral zugejiihrt, senkt den Cholesterinspiegel. Uberfunktion 
der Schilddriise fiihrt zu Hypocholesterinamie. Hypercholesterinamie kann mit 
Schilddriisensubstanz beejnfluBt werden. Myxodem geht mit hohem Cholesterin­
spiegel einher, Schilddriisenexstirpation fiihrt zu Hypercholesterinamie. Das 
bedeutet also, daB wir in der Schilddriise ein Organ kennen, das durch sein Inkret 
maBgebenden EinfluB auf den Cholesterinspiegel im Elute nimmt, und zwar in 
der Weise, daB eine Uberladung des Elutes an Cholesterin hintangehalten wird. 

In welcher Weise das geschieht, ist zur Zeit schwer zu entscheiden. Es miiBte 
daran gedacht werden, daB das Schilddriisenhormon die Ablagerung oder 
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Fixation des Cholesterins aus dem Blute in den Speicherorganen bewirkt, wie 
es REISS von Nebennierenrindenhormon gedacht hat. Es wiirde dann also 
Cholesterin einfach aus dem Blute verdrangt. Eine weitere Moglichkeit der 
Wirkungsweise ware die Sensibilisierung eines Erfolgsorgans, das dann die 
cholesterinsenkende Wirkung entfaltet. Wir denken hier besonders an die Leber. 
Eine Arbeit von BESUGLOW und TUTKEWITSCH beschiiftigt sich mit dieser Frage. 
Die Autoren priiften den EinfluB des Thyroxins an Gallenfistelhunden und 
stellten fest, daB nach Thyroxin eine deutliche Herabsetzung der Gallensekretion 
und der Cholesterinabscheidung bewirkt wird, wahrend Schilddriisenexstirpa­
tion eine vermehrte Cholesterinausscheidung und eine Zunahme der Gallen­
menge erzeugt. Den gleichen Befund erhoben BARHON und WERNER. Ein 
Zusammenhang zwischen Leberfunktion und Schilddriise besteht also zweifellos. 
Wir hatten nach eigenen Untersuchungen angenommen, daB durch Leber­
extrakt die alimentare Hypercholesterinamie abgebremst werden kann und 
glauben, daB die Leber normalerweise durch irgendeine Funktion, moglicher­
weise hormonal, die prompte Ausregulation der alimentaren Hypercholesterin­
amie besorgt. Die durch die Versuche an Gallenfistelhunden erwiesene Pro­
pagierung der auBeren Sekretion der Leber durch Thyroxin ermoglicht die 
Annahme, daB auch die fragliche innere damit gesteigert werden kann. Eine 
solche Steigerung miiBte aber den Cholesterinspiegel herabsetzen, wie es tat­
sachlich nach Leberextraktinjektion und ebenso nach Thyroxinverabreichung 
geschieht. Es ware dann fiir den Cholesterinstoffwechsel die Schilddriise das 
iibergeordnete Organ iiber ihr Erfolgsorgan, die Leber. 

Unter physiologischen Verhaltnissen sind Schwankungen des Cholesterin­
gehaltes im Blut bei Graviditat und im Puerperium recht erheblich. Diese 
Tatsache laBt auf einen EinfluB der Geschlechtsdriisen auf den Cholesterinstoff­
wechsel schlieBen. Schon GRIGAUT hat in einer Monographie "Ie cycle de I 
choIesterinemie" eingehend diese Fragen behandelt. GRIGAUT fand, daB b's 
zum 8. Monat der Schwangerschaft die Cholesterinwerte im Blute ansteig 
um im 9. Monat zunachst sehr wenig, jedoch nach der Geburt sehr stark a u­
fallen. In den ersten 10 Tagen des Wochenbettes steigen sie wieder sehr ark 
an, um dann langsam im Verlaufe der ersten 2 Monate auf den Norm wert 
zuriickzukehren. Es wird angenommen, daB die relativ groBen Verluste w" rend 
der Graviditat und ganz besonders wahrend der Lactation diese Revolut on Un 
Cholesterinhaushalt erklaren. DaB dabei die endokrine Umstellung des g . amten 
Organismus eine groBe Rolle spielt, ist wohl sehr wahrscheinlich. • . 

Eine Frage soll hier angeschnitten werden, die geeignet ist, die schon erwah~te hohe 
Fahigkeit zur Cholesterinsynthese des wachsenden Organismus, insbesondere des embryo­
naIen, zu beleuchten. Die Placenta ist fiir aufgeschlossene Kohlehydrate und EiweiBkorper 
durchgangig, nicht aber fiir Fette und Cholesterin (CHAUFFARD, MENDEL und DANIELS, 
SOHONHEIMER). Bei dem sehr groBen Bedarf des wachsenden Embryos an Cholesterin 
und Lipoiden iiberhaupt ist es eigentlich unerkIarlich, woraus die embryonalen Zellen 
Cholesterin bilden. Wenn diese embryonalen Zellen Fette und Cholesterin und Lipoide 
aus den Kohlehydraten aufbauen, dann ist doch eigentlich anzunehmen, daB der wachsende 
Organismus im extrauterinen Leben diese Fahigkeit, wenn auch in geringerem Malle, auch 
besitzt. Man mull dann annehmen, dall die Synthese des Cholesterins, die, wie wir schon 
erortert haben, beirn Erwachsenen wahrscheinlich nur in ganz bescheidenem Malle und nur 
bei dringendem Bedarf aufrechterhaIten wird, auch iiber die Kohlehydrate vor sich geht. 
Jedenfalls mull man dann einen sehr komplizierten Vorgang einer Cyclopoese annehmen. 
Wir mochten diese Tatsache vor allem auch deshalb anfiihren, weil uns eine solchc 
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Synthese beirn Erwachsenen recht unwahrscheinlich scheint, andererseits aber nicht anzu· 
nehmen ist, daB die Cholesterinsynthese im extrauterinen Leben eine andere sein soll wie 
irn intrauterinen. 

BURGER meint, daB die Hypercholesterinamie und der Fettreichtum des 
Blutes in der Schwangerschaft nur der Ausdruck einer Transportlipamie sind, 
urn den Brustdrtisen die notwendige Fett-Cholesterinmenge zuzuftihren. KAUF­
MANN und MUHLBOCK geben an, daB mit Anstieg der Funktion des Ovarium ein 
Anstieg des Elutcholesterins erfolgt. Wahrend der menstruellen Elutung ist 
ein Abfall nachweisbar. Nach dem Ausfall der Keimdriisenfunktion scheinen 
Regulationen durch andere Organe vor sich zu gehen. KNELL berichtet, daB 
der Blutcholesteringehalt beim Kaninchen durch Corpus luteum-Hormon nicht 
beeinfluBt wird. V ARA LOPEZ und THoRBECK untersuchten die Beziehung der 
Cholesterinamie zur Schwangerschaft, zur Menstruation und nach parenteraler 
Zufuhr von Progynon. Sie fanden eine Hypercholesterinamie in der Graviditat 
und im Puerperium. Am ersten Tage der Menstruation findet sich ein Chole­
sterinanstieg im Elute, der langsam wieder zur Norm abfallt. Nach taglichen 
Injektionen von 300-400 E Progynon wurde ein Anstieg des Cholesterins urn 
20-40% beobachtet. Der gleiche Effekt wurde auch bei Frauen in der Meno­
pause nach Verabreichung groBer Dosen Progynon erreicht. 

Nach all dem scheinen irgendwelche Zusammenhange zwischen Ovarium 
und Cholesterinstoffwechsel wahrscheinlich. Sicher zu verwerten sind aber nur 
die wiederholt gefundene Hypercholesterinamie bei Schwangeren. Dabei muB 
aber nicht unter allen Umstanden an eine hormonale Beeinflussung gedacht 
werden, sondern die Cholesterinvermehrung kann sehr gut auch mit einer 
Transportlipamie vom Depot zur Brustdrtise erklart werden. 

"Ober Beziehungen zwischen dem Cholesterinstoffwechsel und den den Kohle­
hydrat8toffwechsel regulierenden Hormonen hat KUSAKA eingehende Unter­
suchungen mitgeteilt. Es fand sich, daB intravenose Injektion von Insulin eine 
Abnahme des Blutcholesterins beim Kaninchen bewirkt, und zwar nahm das 
freie Cholesterin starker ab als die Ester. Suprarenin verursacht eine leichte 
Hypercholesterinamie. Auch MAURIAC fand nach Insulin ein Absinken des 
Cholesterins im Blut. KUSAKA beobachtete nach Hodenextrakt sowohl beirn 
normalen wie beim kastrierten Tier ein Absinken des Cholesterinspiegels, ins­
besondere der Esterfraktion. Auch LABBE, MARCELL, HEITZ und NEPVEUX, 
dann NITZESCU, MAJOR berichten auch tiber die blutcholesterinsenkende Wirkung 
des Insulins. BURGER glaubt, daB diese Einwirkung des Insulins auf den Chole­
sterinspiegel beim Diabetiker keine direkte ist, sondern daB diese Wirkung auf 
dem Umwege tiber die Regulation des Gesamtfettstoffwechsels geht. Diese 
Meinung wird wohl das richtige treffen, zumal die Hypercholesterinamie sicher 
eine sekundare Erscheinung ist, wobei die Cholesterinvermehrung lediglich 
Ausdruck der Fettwanderung ist und die Lipoide nur als Begleiter mitgehen. 

Auch die Hypophy8e wurde in den Kreis der Cholesterinregulatoren ein­
bezogen. REISS und LANGENDORF konnten mit Vorderlappengeschlechtshormon 
bei Kaninchen und Hunden eine Steigerung des Blutcholesterins herbeiftihren. 
Da dieses Hormon von den basophilen Zellen produziert wird, scheint gerade 
dieser Zellapparat und sein inkretorisches Produkt Beziehungen zum Chole­
sterinstoffwechsel zu haben. E. J. KRAUS bringt ebenfalls den basophilen Zell­
apparat der Hypophyse im Hinblick auf Hypercholesterinamien bei Fettsucht 
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bei gleichzeitigem basophilen Adenom der Hypophyse mit dem Fett-Cholesterin­
stoffwechsel in Zusammenhang. Das letzte Wort uber die Hypophyse ist sicher 
noch nicht gesprochen und gerade neuere Untersuchungen uber bestimmt 
gerichtete Teilhormone der Hypophyse - wir denken an das thyreotrope Hor­
mon - geben neue Anregungen, die Wirkungsweise dieser Produkte auf den 
Cholesterinstoffwechsel zu untersuchen. Drei eigene FaIle von Hypophysen­
tumoren mit Akromegalie zeigten vollkommen normale Cholesterinwerte im Blut. 

Scheint es also, als ob aIle Drusen innerer Sekretion, an erster Stelle sicher 
die Schilddruse, mehr oder weniger EinfluB nehmen auf den Cholesterinstoff­
wechsel, so werden wir bei dem engen Zusammenhange des gesamten endokrinen 
Apparates annehmen mussen, daB die endokrine Regulation des Gholesterin­
stoffwechsels auch nicht von einer Druse her allein beeinfluBt wird, sondern daB 
auch darin das physiologische Zusammenwirken aZZer innersekretorischen Drusen 
den Cholesterinstoffwechsel in richtigen Bahnen halt. 

Seit dem innigen Zusammenhang des innersekretorischen Systems mit dem 
vegetativen Nervensystem war es von Interesse, auch Anderungen im Cholesterin­
Spiegel bei verschiedener Beeinflussung des Vagus und Sympathicus zu studieren. 
Es liegen daruber vereinzelt Untersuchungsergebnisse vor. GOEBEL sah bei 
Steigerung des Sympathicustonus beim Hunde durch intravenose Calcium­
chloridverabreichung eine Senkung des Cholesterinspiegels, welche nach 30 bis 
60 Minuten ihr Maximum erreicht hatte. In diesem Zusammenhange soIl hier 
nochmals auf die Senkung des Cholesterinspiegels beim Morbus Basedow hin­
gewiesen werden. Ein zweiter Versuch von GOEBEL beschaftigt sich damit, 
daB durch hohe Atropindosen der Parasympathicus gelahmt wird. Auch dabei 
erfolgt gleichsinnig eine Senkung des Cholesterinspiegels. Bei Vagusreizung durch 
10%ige subcutane Kaliumchloridlosung konnte eine deutliche Vermehrung 
des Cholesterins erzielt werden. Ebenso trat nach Lahmung des sympathischen 
Systems durch Ergotamin eine Steigerung des Cholesterinspiegels auf. Die 
Ursache dieser Veranderungen sieht GOEBEL in einer BeeinfluBung der Drusen 
mit innerer Sekretion, die den Cholesterinstoffwechsel beherrschen, durch das 
vegetative Nervensystem. DE NITO berichtet uber Versuche mit Lympho­
ganglin, das ahnlich wirkt wie ein Antagonist von Adrenalin. Lymphoganglin 
erzeugte nach 4-6 Stunden dauernde Hypocholesterinamie. Atropin als Anta­
gonist des Cholins wirkte cholesterinspiegelsenkend. Der Autor kommt zu dem 
Schlusse, daB Hypocholesterinamie durch Uberwieg~n des Vagus bedingt sein 
kann. MESSINI und POLl zeigten, daB Thymusextrakt, der sehr ahnlich wie 
Lymphdrusenextrakt wirkt, eine Cholesterinspiegelsenkung hervorruft. 

Also auch yom vegetativen Nervensystem aus uber den Weg der inner­
sekretorischen Drusen k6nnen wir eine Beeinflussung und Regulation des Chole­
sterinstoffwechsels annehmen. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir nach diesen 
Er6rterungen unseren Weg uber das vegetative Nervensystem zum Zwischen­
hirn, dem nerv6sen Regulationszentrum des gesamten Stoffwechsels lenken und 
auch dort fUr den Cholesterinstoffwechsel ein zentralnerv6ses Regulations­
zentrum annehmen. Wir k6nnen dafur keine Beweise anfUhren, doch glauben 
wir, daB Versuche aus allerletzter Zeit von LASCH und ROLLER einen Hinweis 
darauf berechtigt erscheinen lassen. Die Autoren beobachteten nach Verab­
rei chung von 10 g eines Natriumsalzgemisches ein Ansteigen des Cholesterin­
spiegels auf das Doppolte. Bei vorhergehender Ausschaltung des Hirnstammes 



508 A. O. SCHALLY: 

durch Luminal fehlte dieser Anstieg. Dieser Versuch scheint doch deutlich 
darauf hinzuweisen, daB letzten Endes das Zentralnervensystem mit seinem 
Stoffwechselzentrum iiber das vegetative Nervensystem zu den endokrinen 
Driisen und von diesen vielleicht auf Erfolgsorgane die oberste Fiihrung innehat. 
So wird auch fUr den Cholesterinstoffwechsel das harmonische Zusammenarbeiten 
zwischen diesen Systemen die physiologischen Bedingungen aufrechterhalten. 

5. Die Ausscheidung des Cholesterins. 
Als letztes Kapitel des physiologischen Teils bleibt eine kurze Erorterung 

der Ausscheidungswege des Cholesterins iibrig. Die groBte Menge des Cholesterins 
verlaBt durch den Darm den Organismus, eine weitaus geringere Menge wird 
von der Haut in den Hautdriisen abgegeben. Man war bis in die letzte Zeit 
geneigt, den Hauptausscheidungsort fUr Cholesterin in der Leber zu sehen und 
dachte, daB das Stuhlcholesterin zum groBten Teil neben dem nicht resorbierten 
Nahrungscholesterin aus dem mit der Galle ausgeschiedenen Cholesterin stammt. 
Nach FRERICHS enthalt die normale Blasengalle 160-260 mg- % Cholesterin. 
HAMMARSTEN gibt den normalen Cholesteringehalt der Lebergalle mit 63 bis 
150 mg- % an. DOSTAL und HRDINA fanden, daB durch die Gallenblasenschleim­
haut kein Cholesterin ausgeschieden wird. Neuere Untersuchungen von SPERRY, 
weiters von BURGER und OETER haben die Cholesterinausscheidung durch die 
Leber in recht bescheidene Grenzen zuriickgewiesen. SPERRY ging von der 
Annahme aus, wenn das Gallencholesterin tatsachlich den groBten Teil des mit 
dem Stuhle ausgeschiedenen liefert, dann muBte bei vollkommenem Ableiten 
der Galle durch eine Gallenfistel der Cholesteringehalt des Stuhles stark sinken. 
Er fand jedoch im Gegenteil bei dieser Versuchsanordnung, daB die Chole­
sterinausscheidung im Darm nicht nur nicht absank, sondern sogar anstieg. 
SPERRY schloB daraus, daB der Hauptausscheidungsort fUr Cholesterin sicherlich 
die Leber sein kann. Durch die Leber solI nur ungefahr ein Drittel der Gesamt­
ausscheidung erfolgen, wahrend zwei Drittel durch die Dickdarmschleimhaut 
geschieht. BURGER und OETER priiften die Richtigkeit dieser Auffassung da­
durch nach, daB sie die verschiedenen Darmabschnitte auf ihren Cholesterin­
gehalt untersuchten. Sie fanden den Cholesterinwert im Oesophagus und Ileum 
niedrig, hoher im Duodenum, am hochsten im Sigmoid. In bezug auf das Duo­
denum ist anzunehmen, daB das mit der Galle ausgeschiedene Cholesterin, sowie 
das Nahrungscholesterin resorbiert wird. 1m untersten Abschnitt des Ileums 
ist die Resorption bereits abgeschlossen, die Werte sind daher niedrig. Die 
hochsten Werte im Sigmoid und die p16tzliche Zunahme im Dickdarm miissen 
auf Ausscheidung des Cholesterins in diesen Abschnitten bezogen werden. 
Wenn diese Untersuchungen also schlagend beweisen, daB der Dickdarm der 
Hauptausscheidungsort fur Cholesterin ist, dann kann die tatsachliche Aus­
scheidung durch die Galle kaum wesentliche Werte erreichen. Wir mochten das 
an einem Beispiel erlautern. Die durchschnittlich ausgefiihrte Cholesterinmenge 
bei gemischter Kost betragt beim Normalen etwa I g. Bei einer Gallenmenge 
von angenommen 800 ccm mit einem Gesamtcholesteringehalt von rund 800 mg 
waren schon weit iiber zwei Drittel der Tagescholesterinmenge ausgeschieden. 
Darin sind noch gar nicht inbegriffen der nichtresorbierte Anteil des Nahrungs­
cholesterins und eventuell Einstrom von Blasengalle mit ihrem hoheren Chole­
sterinwert. Wenn nun, wie die Untersuchungen von SPERRY zeigten, der Haupt-
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ausscheidungsort der Dickdarm ist, dann muB das mit der Galle ins Duodenum 
ausgeschiedene Cholesterin, wenn nicht ganz, so doch zum groBten Teil wieder 
ruckresorbiert worden sein. Wir haben schon dllrauf hingewiesen, daB es auch 
gar nicht verstandlich ware, daB das so gut geloste Gallencholesterin nicht 
resorbiert werden sollte. Die Resorption von ausgeschiedenem Gallencholesterin 
ist wohl als gesichert anzunehmen. Vielleicht ist dieses Gallencholesterin der 
Anteil, der infolge seiner besonderen Vorbereitung durch das Gallensekret auf 
dem Blutwege resorbiert wird und, wie schon erwahnte eigene Versuche zeigten, 
in der Leber deponiert wird. Fur die tatsachliche Ausfuhr von Cholesterin kommt 
die Ausscheidung durch die Leber also kaum wesentlich in Frage. BEUMER und 
HEPPNER haben den Darminhalt in verschiedenen Darmabschnitten eines gleich­
maBig gefUtterten Hundes bestimmt und dabei festgestellt, daB der Cholesterin­
gehalt des Darminhaltes absteigend vom oberen zum unteren Dunndarm sinkt, 
offenbar als Ausdruck der Resorption. 1m Dickdarm steigt dann der Chole­
steringehalt rapid zu Hochstwerten an. 

Eine nicht zu unterschatzende Ausscheidungsquelle fUr Cholesterin bildet 
die Haut mit ihren Exkreten. NaturgemaB ist eine quantitative Erfassung 
dieser Ausfuhr auBerst schwierig. Es ist verstandlich, daB darin auch individuell, 
je nach der Durchfettung der Haut, groBe Differenzen bestehen werden. Nach 
BURGER kommen als Quelle fUr den Cholesterinverlust durch die Haut im 
wesentlichen zwei Vorgange in Frage: erstens durch die Hautschuppung und 
zweitens durch die physiologischen Exkrete der Talg~ und SchweiBdriisen. 
HUECK berechnet die tagliche Cholesterinausfuhr durch die Haut sehr hoch, 
etwa mit 100 mg. 

Viel einfacher quantitativ faBbar ist die Ausscheidung durch die Milch­
drusen und hier ist bei der stillenden Frau 'sicher ein wesentlicher Faktor der 
Cholesterinausfuhr nicht auBer acht zu lassen. BURGER bezeichnet die Lactation 
als starksten physiologischen Eingriff in den Cholesterinhaushalt. Durch 
Storungen in der Stillung werden auch Storungen im Cholesterinhaushalt leicht 
erklarlich gemacht. Wenn wir uns, wie schon einmal erwahnt, die physiologische 
Hypercholesterinamie im Puerperium als Transportlipocholesterinamie vor­
stellen und einmal annehmen, daB durch eine plotzliche Milchstauung eine 
Storung der physiologischen Ausfuhr erfolgt, wahrend die Zufuhr ungehemmt 
weitergeht, so muB es notwendig innerhalb kurzer Zeit zu einer schweren echten 
Retentionshypercholesterinamie kommen. Solche schwere Storungen wurden 
auch von KEHRER vermutet. 

Der Harn enthalt normalerweise kein Cholesterin. Wir finden nur bei der 
Lipoidnephrose die sog. doppelbrechenden Substanzen im Harn, die sicher, 
wenigstens zum Teil, Cholesterin enthalten. Die Mengen sind so klein, daB sie 
im allgemeinen wohl vernachlassigt werden konnen. 

Ein Fall von SCHONHEIMER uber eine Storung der Cholesterinausscheidung 
bei gleichzeitiger Cholesteringicht ist geeignet, ein ganz neues Licht auf die 
eminente Bedeutung der Ausscheidungsorgane fur die Genese einer Cholesterin­
stoffwechselstorung zu werfen. Es handelt sich urn einen Fall von starker 
Hypercholesterinamie mit Ablagerung von Cholesterinmassen in der Haut und 
in verschiedenen Organen. Der Grund dieser Cholesterinanreicherung im Orga­
nismus war eine einwandfrei erwiesene Unfahigkeit zur Cholesterinausscheidung. 
Viillig cholesterinfreie Ernahrung (es wurde nur Pflanzenkost gegeben, da die 
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Pflanzensterine nicht resorbiert werden) fiihrte innerhalb kurzer Zeit zu einem 
Absinken des Serumcholesterinspiegels. Da das Sterin nicht mit dem Faeces 
ausgeschieden wurde, nimmt der Verfasser an, daB es zerstort wurde. Dieser 
Fall nahert sich in seinem Cholesterinstoffwechsel also sehr den Verhaltnissen 
beim Pflanzenfresser, die auch Cholesterin zwar leicht resorbieren, aber nicht 
ausscheiden konnen. Es gelingt in diesem FaIle also durch Cholesterinzufuhr, 
wie beim Pflanzenfresser, Cholesterinkrankheit zu erzeugen. 

III. Pathologischer Teil. 
Ausdruck einer Storung des Cholesterinhaushaltes kann nach unseren heutigen 

Erkenntnissen eine Hyper- oder Hypocholesterinamie sein. Dabei mochten wir 
hier noch einmal die Einschrankung wiederholen, daB eine Transporthyper­
cholesterinamie nicht im engeren Sinne eine prim are Starung im Cholesterin­
stoffwechsel beinhaItet, weil ja diese Cholesterinvermehrung im Serum nur die 
Begleiterscheinung einer Fettwanderung ist. Wenn wir uns das enge Losungs­
verhaltnis zwischen Cholesterin und Fett in den Fettgewebsdepots vor Augen 
halten, so ist es sehr einleuchtend, daB bei Mobilisierung des Fettes auch die 
darin gelosten Lipoide mitmobilisiert werden und die Elutbahn erreichen. 

1. Hypercholesterinamien. 

Es solI in diesem Rahmen jetzt nicht eine ausfiihrliche Charakterisierung 
der Storung des Cholesterinstoffwechsels, die mit Hypercholesterinamie einher­
gehen, erfolgen, doch mochten wir der Vollstandigkeit halber die Hyperchole­
sterinamie kurz erwahnen. Eine Einteilung solI nach den Erkrankungen, bei 
denen wir einer Hypercholesterinamie begegnen, getroffen werden. 

a) Hypercholesterinamie bei Le bererkrankungen; b) Hypercholesterinamie 
bei Nierenerkrankungen; c) Transporthypercholesterinamie (Diabetes, Hunger); 
d) essentielle Hypercholesterinamie. 

a) Die Hypercholesterinamie bei Lebererkrankungen. Als typisches Beispiel 
dieser Form der Cholesterinvermehrung kann der VerschlufJikterus geIten. Wir 
finden in allen Fallen von partiellem oder vollkommenem AbschluB der Gallen­
wege eine mehr oder weniger deutliche Steigerung des Cholesterinspiegels im 
Blute. DaB wir heute diese Cholesterinvermehrung nicht mehr als Retentions­
hypercholesterinamie bezeichnen konnen, ist schon mehrfach auseinandergesetzt 
worden. Wir nehmen mit HEINLEIN vielmehr an, daB es sich in diesen Fallen 
urn eine Schadigung der Speicherfunktion der Leber handelt. Die Cholesterin­
vermehrung beim VerschluBikterus betrifft vor allem das freie Cholesterin. Nach 
den Untersuchungen BURGERs geht die Cholesterinvermehrung nicht parallel 
der Dauer der Erkrankung oder der Hohe des Bilirubinspiegels. Da das Wesen 
der Erkrankung in einer Schadigung der Speicherfunktion der Leber besteht, 
so ist es klar, daB diese Hypercholesterinamie auftreten wird, wenn diese Zell­
schadigung eintritt, ganz gleichgUltig, ob ein Ikterus besteht oder nicht. Der 
Ikterus ist daher in dem Sinne keineswegs der Ausdruck oder das MaG der 
Leberschadigung. Wir kennen ja auch Hypocholesterinamie bei ganz schweren 
Formen des Ikterus, z. B. bei der akuten gelben Leberatrophie. Unerklarlich 
dabei ist allerdings die Tatsache, warum der Darm als Hauptausscheidungsorgan 
dieses Plus an Cholesterin im Elute nicht auszuscheiden vermag. Es ist wohl 
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anzunehmen, daB die Hohe der Cholesterinausscheidung nicht unbegrenzt von 
einem Schwellenwert im Elute angefangen vor sich geht, sondern, daB sie nur 
bis zu einem gewissen MaBe unabhangig vom Elutwerte erfolgt. Auch beim 
katarrhalischen Ikterus finden wir, allerdings nicht immer, Erhohungen des Blut­
cholesterinwertes. BURGER fiihrt zahlreiche FaIle von katarrhalischem Ikterus 
an, wo er Werte bis zu 500 mg fand. Wir mochten hier unsere Ansicht von der 
Regulation des Cholesterinspiegels durch die Leber in Beziehung dazu bringen. 
Wenn die Leber die von uns gezeigte Cholesterinregulation tatsachlich durch­
fiihrt, dann ist es vorstellbar, daB eine Lebersehadigung im iiblichen Sinne 
auch eine Schadigung dieser Funktion bewirkt. Nach dem schon Gesagten 
ware die Folge davon eine Cholesterinspiegelsteigerung und die Unmoglich­
keit, diese Steigerung abzubremsen. Zusammenjassend kann also gesagt werden, 
daB die H ypercholesterinamie bei Lebererkrankungen eine Folge der Leberzell­
schadigung ist. 

b) Hypercholesterinamie bei Nierenerkrankungen. Die hochsten Cholesterin­
werte im Blutserum, die iiberhaupt bestimmt wurden, stammen von Nephrose­
kranken, jener Erkrankung der Nieren, die wir nach VOLHARD zu den degenera­
tiven Nierenerkrankungen ohne Beteiligung des GefaBapparates zahlen. Man 
findet Werte bis zu 1000 mg-% und dariiber. Daneben ist auch der Fettgehalt 
des Blutes stark erhoht. Die Konstanz der Cholesterinvermehrung bei den sog. 
Lipoidnephrosen laBt uns heute die Hypercholesterinamie zu den wichtigsten 
Symptomen zahlen. Das Zustandekommen der nephrotisehen Hyperchole­
sterinamie kann bis heute nicht einheitlich crklart werden. BURGER meint, 
daB die degenerative Erkrankung nieht nur die Nieren, sondern aueh andere 
parenehymatOse Organe befallt und daB damit ein groBer Zellzerfall die Quelle 
des im Elute vorhandenen Cholesterins sei. Es besteht aueh die Mogliehkeit, 
daB an anderer Stelle· dureh Zellzerfall Cholesterin frei wird und dann sekundar 
iiber die Blutbahn zur lipoiden Degeneration fiihrt. Tatsache ist, daB die Hyper­
cholesterinamie sieher endogenen Ursprungs sein muB, denn man kann weder 
eine Ausscheidungsstorung annehmen, noch gelingt es etwa alimentar eine 
Steigerung des erhohten Cholesterinspiegels zu erzielen (BEUMER). 

Wenn wir iiber die Ausscheidungswege des Cholesterins bei den Nephrosen 
sprechen, dann darf ein Weg nicht auBer acht gelassen werden, namlich die 
Cholesterinurie. Wir finden namlich sehr haufig bei dieser Form der Nieren­
erkrankung im Harnsediment die sog. doppelbrechenden Substanzen, die sicher 
zum Teil aus Cholesterin bestehen, ganz abgesehen von den vielen Zylindern, 
die deutlich mit lipoiden Substanzen impragniert sind. DaB die Cholesterinurie 
eine Folge der Epitheldegeneration, daB vielleicht auch die Lipoide im Harn 
erst aus zerfallenen Zellen in den ableitenden Harnwegen frei werden (BURGER) 
erhellt daraus, daB wir bei anderen Formen der Hypercholesterinamie diese 
Substanzen im Harne vermissen. GROS glaubte nach einer Cholesterinbelastung 
eine vermehrte Lipoidurie beobachten zu konnen, doch bezweifelt BURGER auf 
Grund seiner Versuche den alimentaren EinfluB auf die Lipoidurie. 

Wir mochten auf Grund eines Falles, den wir beobachten konnten, noch eine 
andere Genese der Hyperlipoidamie bei der Nephrose diskutieren. Von der 
Vorstellung ausgehend, daB es sich bei den Lipoidnephrosen moglicherweise 
urn eine prim are Lipoidstoffwechselstorung, die sekundar zu einer Lipoiddegene­
ration der Nieren und anderer parenchymatOser Organe fiihrt, handelt, haben 
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wir auf Grund friiherer Untersuchungsergebnisse einen solchen Fall von glome­
rulo-tubularer Nephropathie Leberextrakt injiziert und konnten beobachten, daB 
der Cholesterinwert fast zur Norm absank (siehe Tabelle 9, Pat. G.), daneben 
aber auch aIle Symptome, die wir auf die tubulare Erkrankung beziehen, ver­
schwanden. Es setzte die Diurese ein, die Odeme wurden ausgeschwemmt, die 
Lipamie verschwand, das Serum, das vor der Medikation milchig getriibt war, 
wurde klar, sogar die BluteiweiBkorper, die vorher die typische Linksverschiebung 
zeigten, besserten sich. Wenn wir mit der Lebertherapie ausgesetzt hatten oder 
nur ihre Menge verringerten, verschlechterte sich auch der Zustand im nephroti­
schen Bilde. In einem anderen FaIle wurde auch pseudochylOser Hydrothorax 
ausgeschieden und in einem FaIle, der uns miindlich mitgeteilt wurde, solI sogar 
die Albuminurie fast vollig verschwunden sein. Diese FaIle lassen daran denken, 
daB die Hypercholesterinamie bei den Nephrosen eine primare endogen bedingte 
Lipoidstoffwechselstorung ist, die sekundar das klinische Bild der Nephrose 
produziert. Es miissen allerdings gegen diese Auffassung schwerwiegende 
Argumente ins Treffen gefiihrt werden: erstens fiihrt nicht jede Hyperchole­
sterinamie zum nephrotischen Syndrom, wie wir dies bei vielen Hyperchole­
sterinamien anderer Genese immer wieder beobachten konnen. Zweitens gelingt 
es nicht immer mit Leberextrakt den Cholesterinspiegel zu senken und damit 
das nephrotische Symptomenbild zu beeinflussen. Andererseits kann dafiir 
wieder erwahnt werden, daB viele FaIle, auch eigene, bekannt sind, wo mit 
Schilddriisenextrakt, der, wie schon ausgefiihrt wurde, ebenfalls moglicherweise 
iiber die Leber eine Cholesterinspiegelsenkung bewirkt, ein bessernder EinfluB 
auf das nephrotische Symptombild erzielt wurde. Es solI hier nicht naher auf 
die theoretischen Erorterungen dieser Moglichkeiten eingegangen werden, es 
soIl ten die von uns angefiihrten FaIle nur zeigen, daB auch andere Auffassungen 
iiber die Entstehung der Hypercholesterinamie bei der Nephrose Erklarungs­
moglichkeiten haben. 

Die von franzosischer Seite regelmaBig gefundenen Hypercholesterinamien 
bei akuten Nephritiden (GRIGAUT) konnten von deutscher Seite nicht bestatigt 
werden. Wir miissen wohl sagen, daB die akute Nephritis nicht regelmaJ3ig mit 
einer Hypercholesterinamie einhergeht. Das gleiche gilt fiir die chronische 
Nephritis, wo wir sogar in manchen Fallen subnormale Werte bestimmten. 
Dazu muB nun allerdings gesagt werden, daB die akute Nephritis sehr haufig 
bei subakutem oder chronischem Verlaufe, wie wir das sehr haufig sehen, mit 
einer mehr oder weniger ausgepragten nephrotischen Komponente einhergehen, 
und daB dann naturgemaB eine Hypercholesterinamie festzustellen sein wird. 
Diese Hypercholesterinamie ist dann aber eben nur ein Ausdruck der nephroti­
schen Komponente und hat mit der GefaBaffektion der akuten Glomerulo­
nephritis nichts zu tun. Vielleicht sind die franzosischen Befunde auf diese 
Weise erklarbar. 

c) Transporthypercholesterinamie. Unter dieser Gruppe waren die Hyper­
cholesterinamien des Diabetes mellitus, der Hungerhypercholesterinamie, weiters 
die Aderlaf3hypercholesteriniimie und die H ypercholesteriniimien der Potatoren 
einzureihen. Es gilt dafiir das schon einmal erwahnte Merkmal, daB diese 
Form der Hypercholesterinamie eine Begleiterscheinung der Fettwanderung ist, 
also sozusagen eine passive Entstehungsursache hat. Wir wollen deshalb in 
diesem Rahmen nicht naher auf diese Form der Hypercholesterinamie eingehen. 
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d) Die essentiellen Hypercholesteriniimien. Die Klinik und Pathogenese der 
essentiellen Hypercholesterinamien, die BURGER unter dem Begriff der primiiren 
essentiellen Xantkomatosen zusammenfaBt, stellen wohl eines der ungeklartesten 
Probleme in der Pathologie des Cholesterinstoffwechsels dar. Wir folgen der 
Einteilung der primaren essentiellen Xanthomatosen, die BURGER aufgestellt hat. 

1. Vorwiegend ossuare Xanthomatosen (HANT-SCHULLER-CHRISTIANSches 
Symptom). 

2. Vorwiegend cutane Xanthomatosen (Xanthoma tuberosum, Lipoidgicht). 
3. Vorwiegend viscerale Xanthomatosen (Hepato-splenomegale, pulmonale, 

vasculare Xanthomatosen. 
Es solI hier nicht ausfiihrlich iiber das klinische Bild dieser einzelnen Formen 

gesprochen werden, sondern nur zusammenfassend betont werden, daB es sich 
bei all diesen Erkrankungen, zu denen iibrigens in neuerer Zeit auch die Psoriasis 
gezahlt werden kann, um eine aus nicht geklarter Ursache bestehende Hyper~ 
cholesterinamie handelt, die einhergeht mit reichlicher Cholesterinablagerung 
in den verschiedensten Gewebsbezirken, einmal im Knochen, dann in der Haut, 
in Gelenksweichteilen und im Sehnenapparat und schlieBlich in parenchymatosen 
Organen oder in groBen BlutgefaBen. Warum in dem einen oder anderen FaIle 
einmal diese oder jene Pradilektionsstellen bevorzugt werden, ist unbekannt. 
Gemeinsam haben diese Cholesterinstoffwechselstorungen aIle die bedeutsame 
Tatsache, daB es fast immer gelingt, durch absolut cholesterinfreie Ernahrung 
den Cholesterinspiegel im Blute herabzudriicken, ohne daB sich damit allerdings 
etwas an der Natur der Erkrankung oder auch nur an den Cholesterinablage­
rungen andert. Ob neue Ablagerungen bei cholesterinfreier Ernahrung ver­
hindert werden konnen, ist nicht sichergestellt. Nach cholesterinhaltiger 
Nahrung steigt der Wert im Blute wieder an. Fiir die Erklarung dieser Hyper­
cholesterinamien mit Lipoidablagerungen in den verschiedenen Gewebsbezirken 
kommen zwei Miiglickkeiten·in Frage. SCHONHEIMER hat in dem schon er­
wahnten Falle nachgewiesen, daB es sich um eine exceptionelle A U8sckeidungs­
stOrung gehandelt hat und daB es deshalb bei normaler Resorption zu einer 
Cholesterinstauung zunachst nur im Blute kommen muB. Diese Cholesterin­
vermehrung im Blut fiihrt dann sekundar zu den erwahnten Ablagerungen, es 
besteht, wie SCHONHEIMER meint, die Moglichkeit, daB auch viele FaIle dieser 
primaren essentiellen Xanthomatosen auf diese Weise einer Erklarung naher. 
gebracht werden konnen. Jedenfalls konnte auch SCHONHEIMER bei seinem 
FaIle beobachten, daB cholesterinfreie Ernahrung zu einem starken Abfallen 
des Blutcholesterins fiihrt. Andere Untersuchungen in der Form, wie SCHON­
HEIMER es beschrieben hat, liegen, soweit uns bekannt, bei Fallen von essentieller 
Xanthomatose nicht vor. Jedenfalls zeigen die FaIle von primarer Xantho­
matose ein ahnliches Bild, wie wir es bei der alimentaren Cholesterinkrankheit 
der Pflanzenfresser kennen. 

Eine zweite Moglichkeit einer Erklarung ware die Annakme einer besonderen 
A//initiit der Gewebe und des Blutes zum Ckolesterin, so daB Cholesterin zuriick­
behalten wird, ahnlich wie wir es auch fiir die Uratgicht annehmen. Beweise 
fiir diese Annahme sind bisher in keiner Weise erbracht worden. Die Belastungs­
versuche bei den primaren essentiellen Xanthomatosen, die BURGER eingefiihrt 
hat, zeigen jedenfalls eine schwere Regulationsstorung des Cholesterinstoff­
wechsels. Auch Storungen in einem fraglichen Abbau der Lipoide wurden zur 
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Erkliirung dieser Cholesterinstoffwechselstorung herangezogen, ohne daB bisher 
dafiir schliissige Beweise erbracht wurden. 

2. Die Hypocholesterinamien. 

Bei der Besprechung der Cholesterinstoffwechselstorung in Form der Hypo­
cholesteriniimie wollen wir vorausschicken, daB diese Form der Cholesterin­
stoffwechselstorung bisher wenig beachtet wurde. Wir stiitzen uns dabei haupt­
sachlich auf eigene Untersuchungsergebnisse, ohne daB wir dafiir Vergleichs­
moglichkeiten haben. Diese eigenen Erfahrungen sind vielleicht zur Zeit noch 
nicht groB genug, urn eine systematische Einteilung zu treffen, doch solI trotzdem 
versucht werden, eine solche Systematik analog den Hypercholesterinamien 
aufzustellen: 

a) Hypocholesterinamie bei Lebererkrankungen; b) Hypocholesterinamie 
bei Schilddriisenerkrankungen; c) Hypocholesterinamie bei der perniziosen 
Aniimie; d) Hypocholesterinamie bei Darmerkrankungen; e) Hypocholesterin­
amie bei Infektionskrankheiten; f) fragliche essentielle Hypocholesterinamien 
unbekannter Ursache. 

Bei eigenen Untersuchungen verwendeten wir eine modifizierte BLooR-Methode, also 
eine colorimetrische, bei der wir als Normalwerte 180-220 mg- % kennengelernt haben. 
Werte unter 180 mg-% nehmen wir nach dieser Methode als erniedrigt an. In manchen 
Fallen wurde auch eine gravimetrische Methode verwendet (JENDRASSIK-BOIffiETAS). Wir 
anderten diese Methode nur in der Weise ab, daB wir den Niederschlag nicht durch Filter, 
sondern Goochtiegel saugten. Es wird jeweils angegeben, ob colorimetrisch oder gravi­
metrisch gearbeitet wurde. Fiir die Stuhlcholesterinbestimmungen verwendeten wir die 
WINDAus-Methode, in der Weise, daB der Stuhl getrocknet, pulverisiert und ein aliquoter 
Teil im Soxleth erschopfend mit Ather extrahiert wurde. Die weitere Verarbeitung des 
Atherextraktes geschieht nach der WINDAus-Vorschrift. 

Bei aller Wiirdigung der Einwande, die BURGER gegen colorimetrische Methoden macht, 
mochten wir doch auch eine Lanze fiir die so verponte Colorimetrie brechen. Vor aUem 
muB betont werden: Es gibt Augen, die Farben iiberhaupt nicht vergleichen konnen, ohne 
daB etwa Farbenblindheit besteht. Es muB also nach unserer Meinung schon eine gewisse 
Eignung zum Colorimetrieren und -obung darin bestehen. In einem stimmen wir voU­
kommen mit den Gegnern der colorimetrischen Methoden iiberein. Eigengefarbte Sera, 
das gilt besonders fiir ikterische, sind schwer zu colorimetrieren, insbesondere dann, wenn 
Atherextraktausziige benutzt werden, weil in diesen Auszug auch ein groBer Teil der 
Farbung mithineingeht. Es wird dann namlich beim Vergleich die Farbe der zu unter­
suchenden Losung eine andere sein als die Vergleichslosung. Diese wenigen Faile sind eben 
ungeeignet zur Colorimetrie, denn es diirfen nur Farben verglichen werden, die gleich sind. 
Bei Einhaltung dieser VorsichtsmaBregeln ist nun aber nicht einzusehen, warum die colori­
metrischen Werte so unverwertbar sein sollen, es ist doch schlieBlich fiir die Beurteilung 
einer Vermehrung oder Verminderung des Cholesterins vollkommen gleichgiiltig, ob man 
nun 120 mg- % oder 180 mg- % als Normalwert kennt. Man muB nur liber diesen Normal­
wert genligend Erfahrung haben. N och weniger berechtigt scheinen uns Einwande, wenn 
es sich um Vergleichswerte handelt, die an ein und demselben Menschen innerhalb von 
Stunden bestimmt werden. Es scheinen uns also die Einwande gegen die colorimetrische 
Bestimmungsmethode nur zum Teil berechtigt. Eine Meinung jedoch wird sicher liber die 
Vorteile der Colorimetrie, die viel Zeit und Miihe spart, herrschen. 

a) Hypocholesterinamie bei Lebererkrankungen. Neben der weitaus hiiufigeren 
Hypercholesteriniimie bei Lebererkrankung werden bei schweren Parenchym­
schiidigungen der Leber auch Verminderungen des Cholesterinspiegels beobachtet. 
So berichtet MJASSNIKOW bei einer Phosphorvergiftung von einem tiefen Abfall 
des Cholesterins. Wir mochten auch auf Grund eigener Erfahrungen mit HEIN­
LElN darauf hinweisen, daB es sich oft, ja sogar meistens nur urn eine Verminde-
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rung der Cholesterinester handelt. Auf diese Esterverminderung oder auch 
Esterschwund haben erstmals THANNHAUSER und seine Mitarbeiter hingewiesen. 
Dieser Esterschwund bei schwerer Leberschadigung geht oft so plotzlich, daB 
THANNHAUSER von einem "Estersturz" gesprochen hat. Diese Verminderung 
der Cholesterinester solI dadurch zustande kommen, daB bei diesen Kranken 
die Veresterungsfahigkeit der Leber fUr Cholesterin abgenommen hat. Eine 
andere Deutung wird dem von BURGER gegeben, der das Absinken der Chole. 
sterinester nur fUr den mechanischen Ikterus annimmt. Die Esterverminderung 
sei eine Folge des Gallenmangels, da nicht genug Fettsauren resorbiert werden. 
Dagegen muB erwahnt werden, daB wir beim mechanischen Ikterus nicht be. 
obachten konnten, daB die Ester absinken. Es ist wohl so, daB die Cholesterin· 
zunahme vor aHem auf Kosten des freien Cholesterins geht, daB deshalb aber 
von Esterabnahme nicht zu sprechen ist, daB eine absolute Esterverminderung 
tatsachlich anscheinend 
ein Ausdruck fUr eine 
sch were Le berschadigung 
ist, solI ein Beispiel zeigen, 
bei dem im Verlauf einer 
schweren parenchyma. 
tosen Erkrankung der 
Leber, die zum Tode 
fUhrte, die Esterfraktion 

Tabelle II. Parenchyma toser Ikterus, Acholia totalis 
(Cholesterin gra vimetrisch). 

Choiesterin in mg· % 
Zeit 

Gesamt 

8.4. 1126 
12.4. 205 

freies 

99 
192 

Ester 

27 
13 

Bemerkungen 

Zunehmender Ikterus 
Exitus let. 

nahezu auf Null sank, so daB nur freies Cholesterin im Blute war; dabei nahm 
das Gesamtcholesterin nicht nur nicht ab, sondern sogar zu. 

Es scheint also schon so zu sein, daB die Leber bei der Veresterung eine mafJ· 
gebende Rolle spielt und daB diese Fahigkeit bei schwerer Parenchymerkrankung 
leidet. Tatsache ist, daB eine zunehmende Esterverminderung bei einem Fall 
von Parenchymschadigung ein schlechtes prognostisches Zeichen ist. Das 
gleiche gilt naturlich auch fur den Estersturz THANNHAUSERs, der oft nicht 
immer bei Lebercirrhosen in den Endstadien beobachtet werden kann. HEIN. 
LEIN konnte am phosphorvergifteten Hund ebenfalls eine starke Verminderung 
der Ester beobachten. Den Befund von GEBHARD, der bei einer akuten gelben 
Leberatrophie ein Absinken des Gesamtcholesterins, also sowohl des freien wie 
des veresterten auf 20 mg· % beobachtete, konnten wir nicht finden. Bei 2 Fallen 
von subakuter gelber Leberatrophie lag der Gesamtcholesterinwert an der 
unteren Grenze der Norm. Auch HEINLEIN konnte bei seinen experimentellen 
Untersuchungen an phosphorvergifteten Hunden niemals solche Befunde 
erheben. 

Die Gesamtcholesterinverminderung bei schwerer Parenchymschadigung der 
Leber ist demnach kein einheitlich erhobener Befund. Es handelt sich bei diesen 
Verminderungen meistens urn Verminderung der Esterfraktion, was wahl mit 
Wahrscheinlichkeit als eine schwere Schadigung der Leberzellen aufzufassen ist. 
Das nicht bestatigte Absinken des Cholesteringehaltes bei schwerer Leber. 
schadigung wurde auch als ein Anhaltspunkt fUr die Cholesterinsynthese in der 
Leber angesehen, doch konnte eine einwandfreie Bestatigung dieser Annahme 
nicht erbracht werden. 

b) Hypocholesterinamie bei Schilddriisenerkrankungen. Eine Beziehung 
zwischen Schilddrusenfunktion und Cholesterinstoffwechsel kann wohl heute 

33* 
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als gesichert angesehen werden. Es liegt eine reiche Literatur iiber Oholesterin­
spiegelveranderungen bei Schilddriisenerkrankungen vor (BING und HECKSCHER, 
EpSTEIN und LANDE, ROTHSCHILD und JAKOBSOHN, J. BERG, LEUPOLD und 
PRIBRAM, WELTMANN, LUDEN, BLIX, DENIS, SCHALLY). Eigene Untersuchungen 
hatten die Oholesterinverminderung, insbesondere die bei der Hyperfunktion 
der Schilddriise, zum Gegenstand. Wir konnten darauf hinweisen, daB bei den 
mei8ten Hyperthyreo8en eine deutliche Oholesterinverminderung besteht. Weiters 
ergab sich aus den Untersuchungsergebnissen, daB therapeutische Einfliisse, 
die zu einer Besserung des Krankheitsbildes fiihrten, immer mit einer Steige­
rung des Oholesterinspiegels verbunden ist, die ganz besonders deutlich oft 
iiber den Normalwert hinaus nach Strukektomie war; wir reproduzieren die 
Tabelle 12. 

Worauf besonders hingewiesen werden soll, ist der Befund, daB die Ver­
schlechterung des Allgemeinzustandes nach Aussetzen der begonnenen Therapie, 
z. B. Lugollosung, sofort wieder von einem Abfall des Oholesterinwertes gefolgt 
war. Wir hatten von einem cholesterinspiegelsenkenden regulatorischen EinfluB 
der normalen, urn so mehr der iiberfunktionierenden Schilddriise gesprochen. 
Dieser senkende EinfluB wird ganz besonders deutlich gemacht, wenn man 

Tabelle 12. Cholesterin (eolorimetriseh). 

Name 
Diagnose 

Pat. P., 
leiehte Hyperthyreose 

Pat. Z., 
leiehter Basedow 

Pat. K., 
leiehte Hyperthyreose 

Pat. S., 
leichte Hyperthyreose 

Pat. K., 
leiehte Hyperthyreose 

Pat. G., 
Morbus Basedow 

Pat. W., 
Morbus Basedow 

Pat. P., 
leiehte Hyperthyreose 

Pat. K., 
Morbus Basedow 

Pat. S., 
Ulcus ventriculi 

Pat. U., 
Hysterie 
Pat. D., 

Parkinson 
Pat. R., 
Ischias 

Cholesterin in mg. % 

Datum 
Gese.mt· I Ester· 

cholesterin cholesterin 

Groppe I. 
13.8 142 70 

24.8. 125 78 

18.6. 151 95 

14.5. 164 92 

4.9. 136 74 

10.9. 126 90 

24.7. 105 64 

10.6. 146 106 

17.5. 95 50 

Gruppe II (Normalfalle). 

212 135 

198 105 

208 97 

224 168 

Bemerkungen 

Geringe Allgemein­
erscheinungen 
Extrasystolie 

Geringe Allgemein­
erscheinungen 

Grundumsatz + 18 % 

GroBe Struma 

GroBe Struma 

Schwere Aligemein. 
erscheinungen 

Geringe Allgemein. 
erscheinungen 

Sehwere Allgemein· 
erseheinungen 
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Name 
Diagnose 

Pat. H., 
Morbus Basedow 

Pat.U., 
Morbus Basedow 

Pat. K., 
Morbus Basedow 

Pat. E., 
Morbus Basedow 

Pat.L., 
Morbus Basedow 

Pat. B., 
Morbus Basedow 

Pat. Kl., 
Morbus Basedow 

Pat. E., 
Morbus Basedow 

Pat. Po., 
Morbus Basedow 

Pat. B., 
Hyperthyroose 

Pat. K., 
Hyperthyreose 

Pat. A., 
endokrine Fettsucht 

Pat. Ko., 
Alopeoia 

Tabelle 12. Fortsetzung. 

Datum 

8.6. 
18.6. 
13.8. 
24.8. 
2.6. 

8.6. 
12.9. 

24.9. 

13.3. 
19.3. 
14.7. 
24.7. 
4.8. 

13.8. 
2.5. 

12.5. 

23.5. 
5.6. 

19 6 
30.6. 
9.7. 

19.7. 
22.8. 
10.9. 

24.4. 
7.5. 

14.6. 
4.7. 

20.7. 
5.6. 

19.6. 
3.7. 

16.7. 

Cholesterin in mg· % 

Gesamt· I Ester· 
cholesterin cholesterln 

Gruppe III. 
147 98 
250 174 
157 100 
233 110 
167 133 

198 137 
160 93 

224 177 

Gruppe IV. 
125 80 
177 88 
110 86 
173 100 
102 65 
167 133 
112 84 
160 93 

Gruppe V. 
116 
186 161 
124 92 
180 152 
119 100 
163 87 
122 81 
184 132 

Gruppe VI. 
141 91 
182 126 
150 108 
135 102 
184 130 
140 105 
ISO 135 
168 112 
185 127 

Bemerkungen 

Vor Strumektomie 
Nach Strumektomie 
Vor Strumektomie 

Nach Strumektomie 
Vor Strumektomie 
Nach Plummerung 

Nach Strumektomie 
Vor Strumektomie 
Naoh Plummerung 
Naoh Strumektomie 

Vor Plummerung 
Naoh Plummerung 
Vor Plummerung 

Nach Plummerung 
Vor Plummerung 

Naoh Plummerung 
Vor Plummerung 

Naoh Plummerung 

Vor Dijodtyrosin 
Nach Dijodtyrosin 

Ohne Therapie 
N ach Plummerung 
Vor Dijodtyrosin 

Nach Dijodtyrosin 
Vor Dijodtyr08in 

Nach Dijodtyrosin 

Vor LugollOsung 
Nach Lugollosung 
Ohne LugollOsung 
Ohne LugollOs\lIlg 
Nach Lugollosung 
Vor LugollOsung 

Nach LugollOsung 
Ohne LugollOsung 
Nach Lugollosung 

den uberschieBenden Ausgleich des Cholesterinspiegels nach Strumektomie 
betrachtet, wo oft schon nach 6 Tagen post operationem em ubernormaler Wert 
bestimmt wurde. 

Wir konnten weiter zeigen, daB nicht nur reine Uberfunktion der Schild· 
druse, also Hyperthyreose, diese Erniedrigung des Cholesterinspiegels zeigen, 
sondern daB auch andere offensichtliche Erkrankungen der Schilddriise, bei denen 
von einer Uberfunktion nicht gesprochen werden konnte, die Cholesterinspiegel-
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veranderung nicht vermissen lieBen. Der eine ~'all war eine pluriglandulare 
Fettsucht und der andere eine akute komplette Alopecie. Beide FaIle zeigten 
als Ausdruck einer Schilddriisenbeteiligung eine miifJige Struma, beide hatten 
einen niedrigen Cholesterinwert und bei beiden konnte mit Lugollosung, deren 
Angriffspunkt sicher in der Schilddriise zu suchen ist, der Cholesterinspiegel 
gehoben werden. 1m FaIle der Alopecie waren nur auf diese Therapie hin die 
Haare wieder nachgewachsen (SCHALLY). 

Demnach scheint es also wohl so zu sein, daB nicht die reine fiberfunktion 
der Schilddriise diese Cholesterinspiegelveranderung bewirkt, sondern daB ein 
spezilisch aul den Cholesterinspiegel wirkendes Inkret in allen diesen Fallen von 
Schilddriisenerkrankungen mit oder ohne Uberlunktion vermehrt ausgeschiittet wird. 
Das wiirde bedeuten, daB es auch FaIle von Schilddriisenerkrankung gibt, die, 
ohne daB wir von einer fiberfunktion im iiblichen klinischen Sinne sprechen 
konnten, eine fiberfunktion nur in einer gewissen Qualitat der Schilddriisen­
funktion, namlich in ihrer Wirkung auf den Cholesterinspiegel erkennen lassen. 

Eine Frage, die vorlaufig nicht ohne weiteres zu erklaren ist, ist die, daB 
nicht ausnahmslos alle H yperthyreosen den niedrigen Cholesterinwert aufweisen. 
Wir haben mitunter auch bei klinisch eindeutigen Hyperthyreosen Normalwerte 
bestimmt. Diese Tatsache weist zunachst darauf hin, daB die Cholesterin­
spiegelerniedrigung in keinem Zusammenhange mit den Allgemeinsymptomen 
steht. Es solI vorlaufig eine Erklarung dahingehend versucht werden, daB diese 
Falle von fiberfunktion der Schilddriise im iiblichen Sinne keine fiberfunktion 
im Sinne der cholesterinspiegelsenkenden Wirkung der Schilddriise zeigt. Damit 
soll gesagt sein, daB die beiden angenommenen Wirkungsweisen des Schilddriisen­
inkretes, die eine auf den Gesamtstoffwechsel, die andere auf den Cholesterin­
spiegel, nicht zwangslaufig aneinandergebunden sind, sondern unabhangig 
voneinander gestOrt sein konnen. Einmal ware trotz fiberfunktion des Stoff­
wechselhormons normales Cholesterinhormon vorhanden. Das sind die FaIle 
von Hyperthyreose mit normalem Cholesterin. Die zweite Moglichkeit ware 
normales Stoffwechselhormon und fiberproduktion von Cholesterinhormon. 
Es sind die FaIle mit SchilddriisenvergroBerung und niedrigem Cholesterin ohne 
klinische Zeichen einer Hyperthyreose. Die dritte haufigste StOrung ware 
fiberproduktion beider Komponenten. Es sind die FaIle, von Hyperthyreose mit 
niedrigem Cholesterinspiegel. 

Aul welchem Wege soll nun die Cholesterinspiegelerniedrigung bei Schild­
driisenerkrankungen erklart werden? Es ist eine Frage, die praktisch kaum zu 
klaren ist. DaB eine Syntheseverminderung die Ursache der Hypocholesterin­
amie sein soll, mochten wir nach friiher Gesagtem ablehnen. "Ober eine ver­
mehrte Ausscheidung liegen zwar keine Untersuchungen vor, doch ware nicht 
recht verstiindlich, eine Dickdarmaffektion in diesem Sinne anzunehmen. Eine 
gestOrte Resorption ist zwar denkbar, wenn wir an die rasche Darmpassage und 
die Durchfalle bei Hyperthyreosen denken, doch spricht absolut .dagegen, daB 
auch BasedowfiiIle mit Obstipation diese Cholesterinverminderung nicht ver­
missen lassen. 

Wir mochten noch einen anderen Weg der Entstehung dieser Cholesterin­
vermindQrung bei Schilddriisenerkrankungen in Frage ziehen. Es sei nochmals 
an die Arbeiten von BESUGLOW und TUTKEWITSCH erinnert, die gefunden hatten, 
daB Tyroxin eine deutliche Herabsetzung der Gallensekretion und Schilddriisen-
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exstirpation eine Zunahme der Gallenmenge bewirkt. Auch BARRON und 
WERNER erhoben ahnliche Befunde. Damit ist ein enger Zusammenhang zwischen 
Schilddriise und Leber erwiesen. Es ist nun denkbar, daB das Schilddriisenhormon 
in ahnlicher Weise die von uns beschriebene abbremsende Wirkung der Leber 
auf den Cholesterinspiegel stimuliert. Eine vermehrte Hormonabgabe vermehrt 
die cholesterinspiegelsenkende Wirkung im Erfolgsorgan in der Leber. Ob das 
Cholesterin bei Uberfunktion der Schilddriise vermehrt abgebaut wird oder nur 
aus dem Blute in die Speicherorgane verdrangt wird, entzieht sich vollkommen 
unserer Kenntnis. Eine vermehrte Ausscheidung ist nicht erwiesen. 

c) Hypochoiesterinamie bei der perniziOsen Anamie. Schon in friiheren 
Untersuchungen der Ara vor der Lebertherapie der perniziosen Anamie spielte 
die Cholesterinspiegelverminderung bei der perniziosen Anamie eine bedeutsame 
Rolle. Man sah in der Cholesterinspiegelsenkung, angeregt durch die Versuche 
RANSOMS, einen wichtigen atiologischen Faktor der Anamie. RANSOM zeigte, 
daB die Hamolyse durch Gifte der Saponinreihe durch Cholesterin aufgehoben 
wurde. Das hamolytische Gift wird durch Anlagerung an die OH-Gruppe des 
Cholesterins unwirksam gemacht. Ahnliche Versuche von LUMIERE und GRANGE 
beschaftigen sich mit dem gleichen Problem. Es wurde die schiitzende Wirkung 
yom Cholesterin gegeniiber dem Shock durch chemisch definierte Hamolytica 
(Hexylresorcin und Hekal) an Kaninchen bewiesen. Heute ist in diesem Sinne 
die Bedeutung der Hypocholesterinamie bei der perniziosen Anamie in den 
Hintergrund getreten, weil wir wissen, daB die entgiftende Wirkung des Chole­
Hterins nur Bedeutung fiir die Saponinhamolyse hat und nicht fiir die Ent­
giftung anderer hamolytischer Substanzen. Erst mit Beginn der Leberbehand­
lung der perniziosen Anamie hat auch die Cholesterinverminderung dabei neue 
Bedeutung erlangt. DOMINICI und PECORELLA fanden den Cholesterinspiegel 
bei dcr perniziosen Anamie vor der Behandlung deutlich vermindert, und zwar 
vor allem das freie. In Fallen von hamolytischem Iktcrus war das Gesamt­
cholesterin deutlich vermehrt. In einigen Fallen von sekundarer Anamie war 
der Cholesteringehalt normal oder maBig vermindert. MULLER erhob ganz 
ahnliche Befunde. Eigene Untersuchungen an Perniciosakranken bestatigten 
diese Befunde. Es zeigte sich, daB der Cholesterinwert bei allen uns zur Ver­
fiigung gestandenen Perniciosafallen niedrig war. Die Cholesterinspiegelsenkung 
geht nicht parallel der Schwere der Anamie, wie aus unserer Tabelle zu ent­
nehmen ist. In einem FaIle besteht eine ganz besonders hochgradige Ver­
minderung der Ester, doch ist das anscheinend nicht die Regel. Die Cholesterin­
spiegelerniedrigung bei der perniziosen Anamie scheint ein regelmaBiges Sym­
ptom zu sein. Nach Lebertherapie steigt mit Besserung des Allgemeinzustandes 
der Cholesterinspiegel wieder zu normalen Werten (siehe Tabelle 8). 

Fiir die Entstehungsursache der Cholesterinstottwechselstorung in Form der 
Hypocholesterinamie bei der perniziosen Anamie konnen nur MutmaBungen 
eine Erklarung suchen. DaB gestorte Resorption oder vermehrte Ausscheidung 
die Ursache sind, dariiber liegen keine groBeren Erfahrungen vor. Ein eigener 
Fall, dessen Resorptionskurve wir anfiihren, zeigte merkwiirdigerweise eine 
deutliche Cholesterinresorptionsstorung. GroBeres Untersuchungsmaterial miiBte 
die RegelmaBigkeit dieses Symptoms'beweisen. Jedenfalls konnte darin mit ein 
Hauptfaktor der Cholesterinverminderung gesehen werden. Die Cholesterin­
werte nach 5 g Cholesterin, gelost in 100 g 01, waren niichtern 103 mg- %, nach 
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1 Stunde 96 mg-%, nach 2 Stunden 96 mg-%, nach 3 Stunden 102 mg-%, 
nach 4 Stunden 104 mg- %, nach 5 Stunden 100 mg- %. Die Kurve zeigt also, 
daB erstens der Niichternwert sehr niedrig ist (colorimetrische Bestimmung) 
und daB auch nach 5 Stunden, wo normalerweise der Gipfel der Resorptions­
kurve erreicht ist, auch nicht eine Spur einer Cholesterinvermehrung im Serum 
festzustellen war. Auch die milchige Triibung des Serums blieb vollkommen aus. 

Eine verminderte Synthese kann aus schon erwahnten Griinden keine maB­
gebende Rolle dafiir spielen. Eine weitere Erklarungsmoglichkeit ware darin 
gelegen, wenn man annimmt, daB vielleicht eine Verschiebung des Cholesterins 
zwischen Blutfliissigkeit und Erythrocyten stattfindet, in der Weise, daB die 
unreifen groBen Formen cholesterinreicher sind und so das Cholesterin an sich 
reiBen. Untersuchungen dariiber liegen bis heute noch nicht vor. SchlieBlich 
miiBte daran gedacht werden, daB die von uns betonte regulatorische Funk­
tion der Leber auch bei der perniziosen Anamie nicht in richtigen Bahnen 
verlauft. 

d) Hypocholesteriniimie bei Darmkrankheiten. Uber Cholesterinunter­
t:!Uchungen bei Darmkrankheiten, insbesondere bei Dickdarmerkrankungell 
liegen, soweit wir die Literatur iibersehen, keine Ergebnisse vor. Und doch 
waren gerade bei diesen Erkrankungen, wo wir Kenntnis iiber die Resorption 
im Diinndarm und "Oberausscheidung im Dickdarm haben, systematische Unter­
suchungen von groBem Interesse. Hier soIl vor aHem von der Hypocholesterin­
amie bei dem ulcerosen Colitiden die Rede sein. Diinndarmerkrankungen, auch 
in der Form der einfachen akuten Enteritis, fiihren nach unseren Erfahrungen 
zu keinen nennenswerten Veranderungen im Blutcholesterinwert. Auch die 
Darmerkrankungen, die mit einer Fettresorption einhergehen, sind nicht immer 
von einer Cholesterinverminderung im Blutserum begleitet. Wir kennen FaIle 
von Leberrcirhosen, die nicht nur eine Esterverminderung erkennen lassen, 
sondern wo wir auch das Gesamtcholesterin vermindert finden. DaB bei dieser 
Hypocholesterinamie auch die Resorptionsstorung eine gewisse Rolle spielt, 
gIauben wir mit Wahrscheinlichkeit annehmen zu kOnnen. Dagegen spricht 
zunachst, daB man nicht bei jeder Fett-Cholesterin-Resorptionsstorung einen 
lliedrigen Cholesterinspiegel im Blute findet. Den niedrigen Wert sind wir 
gewohnt, besonders in den letzten Stadien der Erkrankung zu finden, wo schon 
eine mehr oder weniger ausgepragte Kachexie Platz ergriffen hat. Es ist wahr­
scheinlich, daB im Anfang der Erkrankung, solange noch die Depots in reichem 
MaBe mit Cholesterin versorgt sind, dieses als Ersatz fiir das verlorengehende 
Nahrungscholesterin eintritt. Erst wenn dieses Depotcholesterin aufgebraucht 
ist, also wenn wir extreme Abmagerung, Kachexie, wie wir es sub finem bei 
den Lebercirrhosen gewohnlich sehen, eintreten sehen, dann wird kein Ersatz, 
weder aus den Depots noch wegen der Resorptionsstorung aus der Nahrung 
mehr moglich sein. Erst jetzt tritt dieser Cholesterinmangel auch im Blute 
zutage. Bei kiirzerer Dauer der Resorptionsstorung infolge Erkrankung des 
Diinndarms wird der Cholesterinmangel durch Depotcholesterin verdeckt. Er 
tritt erst zutage, wenn die Depots entleert sind. 

Weitaus interessanter sind die Befunde bei Dickdarmerkrankungen, besonders 
bei der Colitis ulcerosa. Wir haben seit der Zeit, seit der wir unser Augenmerk 
auf diese Zusammenhange gelenkt haben, noch keine, auch rontgenologisch 
sichergestellte Colitis ulcerosa gesehen, bei der wir normale Cholesterinwerte 
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im Blute bestimmten. AlIe Colitis ulcerosa-li'alIe zeigten regelmaBig eine oft 
sehr hochgradige Verminderung des Serumcholesterins. Es sind darunter die 
niedrigsten Cholesterinwerte, die wir iiberhaupt jemals bestimmen konnten. 
Bei der relativ seltenen Erkrankung sind unsere Falle naturgemaB nicht sehr 
zahlreich, doch laBt die RegelmaBigkeit den SchluB zu, daB die Cholesterin­
verminderung bei der Colitis ulcerosa ein regelmaBiges Symptom ist. Irgend­
eine Veranderung im Quotienten, freies Cholesterin, Estercholesterin konnten 
wir nicht feststellen. 

Auf welche Weise diese Hypocholesterinamie bei der Colitis ulcerosa zu 
erklaren ist, laBt sich auch nicht annahernd feststellen. Eine Resorptionsst6rung 
ist wohl, obzwar wir bei unseren Fallen keine dahingehenden Untersuchungen 
vorgenommen haben, nicht 
wahrscheinlich, doch immerhin 
im Bereich der Moglichkeit. 
Wir mochten darauf vor allem 
deshalb hinweisen, weil wir 
bei einem Fall von unklaren 
Durchfallen, allerdings ohne 
faBbare Veranderungen im 
Dickdarm - wir kommen spa­
ter noch darauf zu sprechen 
und werden weiter unten die 
entsprechenden Werte zahlen­
maBig anfiihren - der auch 

Tabelle 13. Cholesterin (eolorimetriseh). 

Diagnose 

Colitis uleerosa 

,~ " 
Proktitis tbe.? 

Cholesterin in mg- % 

Gesamt 

121 
150 
72! 

144 
112 

73! 
94 

190 

freies 

37 
55 
29 
63 
39 
28 
38 
69 

Ester 

84 
95 
43 
81 
73 
45 
56 

121 

einen extrem niedrigen Cholesterinwert aufwies und iiberraschend eine voll­
kommene Resorptionsstorung fUr Fett-Cholesterin zeigte. Es muB also wohl 
daran gedacht werden, daB vielleicht eine Resorptionsstorung diese niedrigen 
Cholesterinwerte im Blut bedingt. 

Wir hatten zunachst gemeint, daB vielleicht durch den ulceros entziindeten 
Dickdarm mehr Cholesterin ausgeschieden wird wie normal, daB sozusagen 
Cholesterin durch das erkrankte Ausscheidungsorgan verlorengeht und daB 
es deshalb zu der Verminderung des Cholesterins im Blute kommt. Stuhlunter­
suchungen, die wir bei dem schon erwahnten FaIle durchfUhrten, zeigten jedoch 
keinerlei abnormen Verlust (siehe Tabelle 6). Es zeigt sich, daB eigentlich sehr 
unabhangig von der Nahrung recht niedrige Mengen Cholesterin taglich aus­
geschieden werden. Eine vermehrte Ausscheidung kann also nicht die Ursache 
sein. Die wahrscheinlichste Erklarung ist wohl die, dafJ das Cholesterin bei der in 
allen diesen Fallen bestehenden Allgemeininfektion irgendwie zur Abwehr, wie 
wir das spater noch betonen werden, verwendet wird. 

Auf zwei Beobachtungen mochten wir in diesem Zusammenhange hinweisen, 
wo wir auch bei Darmerkrankungen extrem niedrige Cholesterinwerte fanden. 
Der erste Fall betrifft eine Coeliacie (HERTER-HEUBNER), der zweite schon 
erwahnte einen Patienten mit einer chronischen Enteritis und dauernden Durch­
fallen. Ein niedriger Blutdruck, niedriger Blutzucker und eine maBige Adynamie 
lie Ben auch an eine Nebennierenbeteiligung denken. Beim ersten Fall bestimmten 
wir 67 mg- % Gesamtcholesterin, davon 22 mg- % Ester und 45 mg- % freies, 
beim zweiten 62 mg- % Gesamt, davon 30 mg- % Ester und 32 mg- % freies. 
Vor aHem fallt dabei die geringe Esterquote auf. 1m zweiten Fall bestimmten 
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wir durch 12 Tage hindurch die tagliche Cholesterinausscheidung durch den 
Darm bei verschiedener Kost. Es konnte beobachtet werden, daB die tagliche 
Ausscheidung auch bei gemischter Kost bei weitem nicht den durchschnittlichen 
Normalwert erreicht. Wir sehen bei gemischter Kost zweifelsfrei eine positive 
Bilanz. Da auch eine komplette Fett-Cholesterinresorption festzustellen war, 
gehen wir wohl nicht fehl, diese fUr den niedrigen Blutcholesterinwert verant­
wortlich zu machen. Auch bei dem Fall von Coeliacie mit den typischen Fett­
stiihlen wird sicher eine Fettresorptionsstorung die Ursache dieser Hypochole­
sterinamie sein; es bleibt zur Erklarung keine andere Moglichkeit offen. Wir 
mochten das vor allem deshalb betonen, weil diese beiden Falle deutlich zeigen, 
welche Bedeutung das Nahrungscholesterin besitzt und weil wir an diesen Fallen 
sehen, daB die Synthese von Cholesterin nicht geniigend leistungsfahig ist 
(s. Tabelle 6, Pat. P.). 

e) Hypocholesteriniimie bei Infektionskrankheiten. In der Literatur finden 
wir immer wieder Hinweise darauf, daB ein Infektionsablauf oder Anderungen 
der Immunitatslage mit Veranderungen im Cholesterinstoffwechsel einhergeht. 
Das gilt ganz besonders fiir die Tuberkulose. WARNECKE hat bei einer Reihe 
von lOO Tuberkulosepatienten Beziehungen zwischen dem Verlauf und der Art 
der Erkrankung und dem Cholesterinspiegel im Blute gesehen. Bei leichten und 
inaktiven Prozessen hielten sich die Cholesterinwerte innerhalb normaler Grenzen, 
wahrend bei schweren toxischen Formen eine deutliche Herabsetzung des 
Cholesterinspiegels vorhanden war. SCHEMENSKY und MRUGOWSKY sahen die 
Cholesterinwerte im Blut bei Tuberkulosekranken mit zunehmender Besserung 
wahrend der Behandlung ansteigen. WmTA zieht aus dem Ansteigen des Chole­
sterins im Blute bei Tuberkulose giinstige, aus dem Ablauf schlechte prognostische 
Schliisse. MAZZEO studierte diese Frage im Tierversuch und stellte fest, daB 
sich bei mit Tuberkulose infizierten Meerschweinchen in den ersten 25 Tagen 
nach der Infektion nur unbedeutende Verminderung des Cholesterins zeigt. 
Mit zunehmender Lange und Schwere der Erkrankung wird die Abnahme 
immer starker und ist am ausgesprochensten bei den spontan gestorbenen 
Tieren. Wir fiihren als Beispiel drei Falle von schwerer doppelseitiger kaver­
noser Phthise fiir die oft hochgradige Verminderung des Cholesterinwertes im 
Blut an. In untenstehender Tabelle sollen gleichzeitig zwei Falle von Lympho­
granulomatosis die Cholesterinspiegelerniedrigung auch bei dieser Krankheit, 
die ja moglicherweise in nahere Beziehung zur Tuberkulose und den Infektions­
krankheiten steht, zeigen. 

Auch bei anderen Infektionskrankheiten muB an einen Zusammenhang 
zwischen Schwere der Infektion, Immunitatslage und Cholesterinspiegel im 
Blute gedacht werden. BUGNARD berichtet, daB bei Scharlachkranken, die nicht 
mit Serum behandelt wurden, in den ersten 10 Tagen eine Hypocholesterinamie 
zu beobachten sei. Nach Injektion von DICK-DocHEz-Serum steigt der Chole­
steringehalt des Blutes in 24 Stunden stark an. SIMONETTI hat bei 20 Kindem 
gleich nach dem "Oberstehen einer Diphtherie den Cholesteringehalt des Blutes 
vermehrt gefunden. FROLA zeigte an 11 Typhuskranken, daB auf der Hohe der 
Erkrankung Blutcholesterinverminderung die Regel sind. In der Rekonvaleszenz 
steigt der Cholesterinwert wieder an. MAZZEO infizierte Tiere mit verschiedenen 
Erregern und Bakteriengiften und beobachtete entsprechend der Schwere der 
Erkrankung eine fortschreitende Verminderung des Cholesterins im Blute. 
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BEUMER erzielte eine Verminderung der Diphtherietoxinwirkung nach Chole­
sterinfiitterung beim Meerschweinchen, LEUPOLD und BOGENDORFER stellten 
fest, daB Mause nach Cholesterinfiitterung widerstands£ahiger gegen Pneumo­
kokken und Pyocyaneus und Meerschweinchen gegen Diphtheriegift waren. 

AIle diese Versuche zeigen, daB das Cholesterin anscheinend eine gewisse 
Rolle fur Immunitatsvorgange und deren Anderung spielt. Diese fragliche Rolle 
konnte darin bestehen, daB das Cholesterin zur Neutralisation von Bakterien­
giften verwendet wird, ahnlich wie wir es bei der Entgiftung der Saponine 
kennen. In allerletzter Zeit hat diese Fragen auch HORSTER und DORBATH einer 
eingehenden Priifung unterzogen. Danach erfolgt eine Steigerung der Phago­
cytose durch kleine Mengen von Cholesterin und eine Hemmung durch groBe 
Mengen. Cholesterin und Leci­
thin wirken antagonistisch, es 
sind also nicht die absoluten 
Mengen des Cholesterins maB­
gebend, sondern das Verhaltnis 
Cholesterin zu Lecithin. Merk­
wiirdigerweise wird diese Wir­
kung auf die Phagocytose 
sowohl die des Cholesterins 
als auch die des Lecithins 

'fabelle 14. Cholesterin (colorimetrisch). 

Diagnose 

Kavernose Phthise 

" " Lymphogranulom 

durch Erwarmen auf 56° auf- " 
gehoben (HORSTER und DOR- Innersekret.Kachexie 

BARTH). MAZZEO meint, daB 

Cholesterin in mg· % 

Gesamt 

62 
126 
116 
86 

129 
85 

103 
197 

freies 

19 
34 
56 
10 
34 
22 
29 
43 

Ester 

43 
92 
60 
76 
95 
63 
74 

154 

die Cholesterinverminderung bei Infektionskrankheiten vielleicht auch durch 
die infolge der Krankheit verringerte Nahrungs- und Cholesterinaufnahme be­
dingt sein konnte. Jedenfalls scheint doch jede akute Infektionskrankheit im 
Anfange der Infektion mit einer Cholesterinverminderung im Serum einher­
zugehen. Die Rolle des Cholesterins wird dadurch noch deutlicher gemacht, 
daB nach Dberstehen der Infektion eine Hypercholesterinamie gefunden wird. 
Bei der Tuberkulose scheint die Resistenz des befallenen Organismus parallel 
dem Cholesterinwert zu gehen. 

f) Fragliche essentielle Hypocholesterinamie. Diese Art der Hypocholesterin­
amie soIl vor allem im Hinblick auf einen Fall, den wir beobachten konnten, 
angenommen werden. Es handeIt sich urn eine ganz schleichend verlaufende 
Arthritis, die wir, da die Gono-Reaktion positiv ist, gonorrhoischer Natur halten. 
Der Patient zeigt sonst ein sehr blasses, krankes Aussehen. Von der Gelenks­
affektion waren besonders beide Kniegelenke befallen. Sonst zeigte der Patient 
keinerlei pathologischen Befund. Die Cholesterinwerte (colorimetrisch) bewegten 
sich urn 100 mg- % herum, der hochste Wert, den wir bestimmen konnten, war 
113 mg- % Gesamtcholesterin, davon 73 mg- % Ester und 40 mg- % freies. Die 
Erklarung dieser Hypocholesterinamie in diesem FaIle war zunachst recht 
schwierig, da wir keinerlei Symptome einer Erkrankung, bei der wir sonst 
Hypocholesterinamien finden, festzustellen war. Nun zeigte sich aber bei der 
Fett-Cholesterinbelastung, daB eine komplette Resorptionsstiirung vorhanden 
war. Die Werte nach der Belastung waren: niichtern 108 mg- %, 1 Stunde nach 
der Belastung 104 mg- %, nach 2 Stunden 102 mg- %, nach 3 Stunden 103 mg- %, 
nach 4 Stunden 108 mg- %, nach 5 Stunden 130 mg- %. Auch die milchige 
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Triibung des Serums wurde vermiBt. Ein kurz dauernder Bilanzversuch ergab 
sehr niedrige Ausscheidungswerte bei reiner Kohlehydratnahrung, unterbrochen 
durch einen Apfeltag. In diesem Falle, wo taglich nur Spuren von Cholesterin 
zugefiihrt wurden, besteht eine negative Bilanz. Wie schon erwahnt, wird in 
diesem Falle das Minus an Cholesterin wahrscheinlich vom Depotcholesterin 
gedeckt (s. Tabelle 6, Pat. K). 

Es blieb also gar keine andere Erklarungsmoglichkeit fiir die Hypochole­
sterinamie iibrig als die Resorption8stOrung. Welche Ursache diese Resorptions­
storung hat, ist uns vollig unerklarlich. Wir miissen diesen Fall, der erstmalig 
eindeutig zeigt, daB eine Resorptionsstorung unbekannter Ursache zu einer 
fixierten Hypocholesterinamie fiihrt, als essentielle Hypocholesterinamie be­
zeichnen und wenigstens fiir diesen Fall als sicher annehmen, daB die Synthese 
fiir die Versorgung mit Cholesterin nicht ausreicht. Es ware zwar denkbar, 
wenn man an die gonorrhoische Atiologie der Gelenksaffektion denkt, daB die 
. Infektion die Cholesterinverminderung verursacht, doch muB eine solche Ur­
sache bei dem ganz chronischen Verlauf - die Infektion liegt Jahre zuriick­
ohne groBeren Temperaturanstieg wahrend der ganzen Zeit der Erkrankung 
als recht unwahrscheinlich hingestellt werden. Es miiBten weitere Falle von 
Hypocholesterinamie bei einer Fett-Cholesterinstorung unbekannter Ursache 
das Vorkommen solcher essentieller Hypocholesterinamien beweisen. 

Wenn wir den ganzen Fragenkomplex des Cholesterinstoffwechsels und 
seiner Storungen iiberblicken, dann glauben wir gezeigt zu haben, welche wichtige 
Rolle das Cholesterin und die Lipoide iiberhaupt im menschlichen Organismus 
spielen. Den groBten Fortschritt auf dem Gebiete des Cholesterinstoffwechsels 
ermoglichte WINDAUS, der erstmalig eine exakte Bestimmungsmethode fiir 
Cholesterin und seine Ester angegeben hat. Fiir die iibrigen Lipoide fehlen uns 
solche Methoden und gerade daran scheitern exakte systematische Unter­
suchungen. Gerade das Verhaltnis der einzelnen Lipoide zueinander, das Ver­
haltnis Cholesterin : Lecithin scheinen in dem komplizierten Stoffwechsel der 
Einzelzelle mit der Gewebsfliissigkeit eine wesentliche Rolle zu spielen und 
Untersuchungen in dieser Richtung machen wertvolle Fortschritte in der Er­
kenntnis des Gesamtstoffwechsels wahrscheinlich. 

Zusammenfassung. 
Storungen des Cholesterinhaushaltes wurden bisher immer nur vom Gesichts­

punkte der Hypercholesterinamie betrachtet. Eigene Untersuchungen zeigten 
nun, daB auch die Hypocholesterinamien in gieicher Bedeutung zu wiirdigen 
sind und daB es Krankheiten gibt, die ebenso konstant, wie bei anderen Erkran­
kungen die Hypercholesterinamien sind, Hypocholesterinamien im Gefolge 
haben. 

In der Einleitung wird zunachst der Begriff des Bausteincholesterin von 
dem des Stoffwechselcholesterin streng getrennt. Bausteincholesterin, wie es 
z. B. im Gehirn in groBer Menge vorhanden ist, steht in keiner Beziehung zum 
kreisenden Stoffwechselcholesterin. Das Bausteincholesterin ist fest verankert 
und kann nicht ohne weiteres mit der Blutbahn in Beziehung treten. Das Stoff­
wechselcholesterin ist in Iabiler Form in Depotorganen abgelagert und kann 
leicht angesetzt und mobilisiert werden. Das, was wir ais Cholesterinresorption, 
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Regulation, Ausscheidung, intermediarem Schicksal, als Hyper- oder Hypo­
cholesterinamie verstehen, betrifft nur das Stoffwechselcholesterin. Neben den 
festen Bausteincholesterindepots bestehen auch Stoffwechselcholesterindepots, 
wahrscheinlich vor aHem in der Leber, Milz, evtl. in der Lunge. Eigene Runde­
versuche zeigen vor aHem die Depotwirkung der Leber. Eine zusammenfassende 
DarsteHung der Storung im Cholesterinhaushalt des Menschen in der bisher 
vernachlassigten Form der Verminderung des Cholesterins scheint aus zwei 
Griinden von Interesse: es werden neue Wege fiir die Diagnosestellung gesehen 
und manche ungeklarte Erscheinungen im Ablauf des Cholesterinkreislaufes 
erscheinen im neuen Lichte. 

Um die theoretischen Moglichkeiten der Entstehung einer fixierten Hypo­
cholesterinamie aufzuzeigen, miissen die bisher bekannten Erscheinungen des 
gesamten Cholesterinstoffwechsels erortert werden. 

Cholesterinresorption. Cholesterin wird resorbiert, die Resorptionskurve ver­
lauft am schneHsten beim Menschen, langsamer beim Fleischfresser und um 
vieles langer beim Pflanzenfresser. Eigene Untersuchungen zeigten, daB die 
Resorption beim Menschen oft schon nach 6 Stunden abgeschlossen ist. Die 
Resorption geht, wie aus eigenen Untersuchungen hervorgeht, zum Teil auch 
den direkten Blutweg. Resorptionsstorungen konnen, wie ein eigener Fall zeigt, 
zu Hypocholesterinamie fUhren. Die Anwesenheit von Galle und Gallensekret 
ist fUr die Cholesterinresorption nicht unumganglich notwendig. Die Hyper­
cholesterinamie nach Zufuhr von reiner Fettnahrung ist darauf zuruckzufiihren, 
daB vermehrt Gallensekret in den Darm ergossen wird und deshalb mehr Gallen­
cholesterin riickresorbiert wird. Es wird besondere Betonung auf diese dauernde 
Riickresorption von Gallencholesterin gelegt. 

Synthese und Cholesterinbilanz. Bei Zusammenfassung der Diskussions­
ergebnisse iiber Synthese und Cholesterinbilanz wird folgender SchluBsatz 
gezogen. Die Cholesterinsynthese ist fiir den wachsenden Organismus zweifelsfrei. 
Der erwachsene menschliche Organismus kann wahrscheinlich Cholesterin synthe­
tisieren, geht aber damit anscheinend recht sparsam um und deckt seinen 
Bedarf nach Moglichkeit aus dem Nahrungscholesterin. Die Cholesterinbilanz 
ist negativ bei Nahrungscholesterinmangel. Sie ist eher positiv bei jeweils 
physiologischer Nahrung. 

Intermediiirer Stoffwechsel. Hinweis auf die fragliche Existenz des Oxy­
und Metacholesterins als intermediare Stoffwechselprodukte. Erwagung der 
Moglichkeit der Gallensaureproduktion aus Cholesterin. Ergosterin hat eine 
positive Bilanz, ist daher ein rein exogener Korpel. Erwahnung der Moglichkeit 
einer Zerstorung bzw. eines Abbaues von Cholesterin wenigstens im Tier­
organism us. 

Regulation. Erorterung der Moglichkeit einer Regulation durch Ausscheidung 
des Cholesterins. Regulierend konnten auch Speicherorgane auf den Chole­
sterinstoffwechsel einwirken. Eigene Versuche machen diese Regulation zum 
Teil wahrscheinlicli. Eine weitere Regulationsmoglichkeit besteht in der Syn­
these. Diese Moglichkeit wird weit zuriickgestellt. Regulation durch die Milz. 
Eigene Untersuchungen zeigten die groBe Bedeutung der Leber fiir die Regu­
lation des Cholesterinstoffwechsels, die vielleicht hormonalen Charakter hat. 
Regulation des Cholesterinstoffwechsels durch endokrine Organe. Erorterung 
einer Regulation durch die Nebennieren. Eigene Untersuchungen betonen die 
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Regulation durch die Schilddriise. Erorterung der Regulationsmoglichkeit 
durch Geschlechtsdriisen, Hypophyse und den den Kohlehydratstoffwechsel 
regulierenden Hormonen. Erwahnung des vegetativen Nervensystems als regu­
latorisches Moment. Das Zwischenhirn konnte als Zentralorgan des Stoff­
wechsels auch die oberste Instanz der Cholesterinregulation sein. 

Ausscheidung. Die Ausscheidung des Cholesterins geschieht zum weitaus 
groBten Teil durch den Dickdarm. Die Ausscheidungswege durch die Haut und 
den Harn spielen geringere Rolle. 

Die Hypercholesterinamien. Die Hypercholesterinamien bei Lebererkran­
kungen ist ein Ausdruck der Leberzellschadigung, die ihre Speicherfahigkeit 
zum Teil oder ganz einbiiBt. Die Hypercholesterinamie bei Nierenerkrankungen 
ist eine endogene Lipoidstoffwechselstorung. Eigene Untersuchungen unter­
stiitzen diese Moglichkeit. Transporthypercholesterinamie ist eine Begleit­
erscheinung der Fettwanderung, hat also sozusagen eine passive Entstehungs­
ursache. Erwahnung der essentiellen Hypercholesterinamien nach der Ein­
teilung von BURGER, Erorterung der Frage, ob diese Hypercholesterinamien 
nicht ihren Grund in einer Ausscheidungsstorung haben. 

Die Hypocholesterinamien. Die Hypocholesterinamie bei Lebererkran­
kungen betrifft meist nur die Ester und ist ein Ausdruck schwerer Leberschadi­
gung. Die Hypocholesterinamie bei Schilddriisenerkrankungen zeigt den maB­
gebenden EinfluB der Schilddriise auf die Cholesterinverminderung. Eigene 
Untersuchungen diskutieren neue Moglichkciten des Schilddriiseninkretes. 
Hypocholesterinamie bei der perniziosen Anamie ist ein regelmaBiges Symptom. 
Eigene Untersuchungen ergaben Resorptionsstorung bei pernizioser Anamie. 
Hypocholesterinamie bei Darmerkrankungen, eigene Untersuchungen zeigen 
die RegelmaBigkeit der Hypocholesterinamie bei der Colitis ulcerosa. Hypo­
cholesterinamie bei Diinndarmerkrankungen und HERTER-HEUBNER (Coeliacie), 
Hypocholesterinamie bei Infektionskrankheiten, Erorterung der Moglichkeit 
eines Zusammenhanges zwischen Immunitat und Cholesterin. Fragliche essen­
tielle Hypocholesterinamien werden auf Grund einer eigenen Beobaehtung zur 
Diskussion gestellt. 
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I. Die Leistung del' !Iutter. 
Die Milchgange der Brustdriise (Ductus lactiferi) verlaufen in der Riehtung 

zur Brustwarze und vereinigen sieh dabei zu immer groBeren Asten, bis sehlieB­
lieh etwa 15-20 Milehgange in der Kuppe del' Brustwarze munden. VOl' ihrem 
Eintritt in die Brustwarze erweitern sieh die Gange zu den Milehsaekehen 
(Sinus lactiferi). Die Brustwarze selbst dient als VersehluB und als Trink­
ansatz (BASCH). 

Verschlossen wird die Brustwarze dureh die Muskulatur des Warzenhofes 
(M. subareolaris), von del' die Muskulatur del' Warze nieht scharf abzugrenzen 
ist. Nach SEITZ und v. JASCHKE ist ein doppeltes Geflecht von kreisformig 
verlaufenden Fasern erkennbar: ein auBeres, das die Gesamtheit del' Papille 
und damit auch del' Milchgange umfaBt, und ein inneres, das die Milchgange 
in Gruppen zu zweien und dreien umgreift, gelegentlich auch einen einzelnen 
Gang umgibt. Die Milchgange durehsetzen den M. subareolaris derart, daB noeh 
ein kleiner Teil del' Milchsaekehen in das Bereich del' Muskulatur falIt. Naeh 
SEITZ werden die Ausfiihrungsgange nicht einfaeh durch einen ringfOrmig ver­
laufenden SchlieBmuskel verschlossen; vielmehr machen die kreuzweise sieh 
durehflechtenden Muskelzuge auBerdem eine Art Quetschwirkung wahrschein­
lich. Es ist unbekannt, ob die ganze Muskulatur gemeinsam innerviert wird 
odeI' ob vielleicht einzelne Muskelzuge eine besondere Aufgabe haben und dem­
entsprechend innerviert werden. Auf diese 2. Moglichkeit hat PFAUNDLER 
hingewiesen. 

Wenn nieht gerade ein MilehfluB (Galaktorrhoe) vorliegt, reieht der Tonus 
del' Muskulatur aus, urn das AusflieBen del' Milch aus der Brustwarze zu ver­
hindern. Wahrend del' Entleerung durch Anlegen des Kindes laBt er nacho 
Man kann dies daran erkennen, daB bei vielen Frauen, wahrend sie ihr Kind 
an del' einen Brust stillen, die Milch auf del' anderen Seite von selbst abflieBt, 
manehmal in betraehtlichen Mengen. Bei del' Eselin ist uberhaupt durch Ab­
melken nur dann Milch zu erhalten, wenn gleichzeitig das Fohlen yom Mutter­
tier gesaugt wird (CZERNY-KELLER). 
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Ais Trinkansatz wird die Brustwarze dadurch noch geeigneter, daB sie 
imstande ist, sich auf psychische oder mechani.sche Reize hin aufzurichten. 
Nach VON HERFF kommt die Erektion durch eine reflektorische Hyperamie 
der Warze zustande, wahrend gleichzeitig der SchlieBmuskel zum Teil erschlafft, 
zum Teil sich zusammenzieht und dadurch der Brustwarze einen gewissen Halt 
gibt. Nach den Untersuchungen von BASCH, denen SCHUMACHER beipflichtet, 
wird dagegen die Erektion nur durch die Zusammenziehung der Muskulatur 
des Warzenhofes und der Warze hervorgerufen, wahrend dabei die GefaBe eine 
untergeordnete Rolle spielen. Nach BASCH wird die Brustwarze durch die Erek­
tion langer, diinner und steifer. SCHUMACHER fand sie im aufgerichteten Zustande 
durchschnittlich 0,5-1,3 cm hoch gegeniiber 0,0-1,0 cm im ruhenden Zustande; 
die Breite des Warzenhofes verkleinerte sich durch Zusammenziehung seiner 
Muskulatur von 3,0-7,9 auf 2,8-7,0 cm. Wahrend VON HERFF angegeben hat, 
daB die Erektion der Brustwarze bei einseitiger Reizung meistens doppelseitig 
stattfindet, konnten BASCH und SCHUMACHER eine derartige konsensuelle 
Reaktion i. a. nicht finden. JedenfaIls wird bei niedriger Brustwarze das Zufassen 
des Sauglings durch die Erektion erleichtert. Bei jeder voIlen Saugbewegung des 
Sauglings erigiert sich die Brustwarze und erschlafft dann wieder (BASCH). Hier­
durch wird das Ausmelken der Brust durch den Saugling unterstiitzt (s. S. 550). 

Da die Milchdriise durch die Brustwarze verschlossen ist, laBt sich beim Men­
schen die Milchabsonderung nicht wie die Speichelabsonderung in ihrem zeit­
lichen Verlauf naher verfolgen. 1m Molkereiwesen hat man sich dagegen schon 
aus wirtschaftlichen Griinden mit den Beziehungen zwischen Milchabsonderung 
und Melkzeiten naher beschaftigt. Hier stehen sich 2 Theorien gegeniiber. Die 
altere von ihnen, die Abzapjtheorie, wird auch heute noch von Wissenschaftlern 
und Fachleuten anerkannt: Wenn aIle Hohlraume des Euters mit Milch gefiiIlt 
sind, hort die Milchbildung auf, und erst wenn die gebildeten Milchmengen 
durch Saugen oder Melken dem Euter bis zu den Alveolen hinauf entzogen sind, 
kann sich anschlieBend wieder neue Milch bilden. Danach ware also aIle Milch, 
die bei einem Melkvorgange gewonnen wird, das Erge bnis einer Milchabsonderung, 
die sich wahrend der Melkpause gleichmaBig abspielt und sich nur gegen Ende 
durch den steigenden Innendruck verlangsamt. Das Melken bedeutet nur einen 
mechanischen Vorgang, der die fertig gebildete Milch aus den Milchgangen 
in die Zysterne und von dort nach auBen preBt. DaB beim Saugen oder Melken 
Nervenreize auftreten, wird von der Abzapftheorie nicht bestritten; ihnen soll 
aber nur die Aufgabe zukommen, die ganze Milch der einzelnen Euterabschnitte 
in der Zysterne zu versammeln. 

Dagegen betonte W. FLEISCHMANN, daB in dem strotzenden Euter selbst 
der besten Milchkuh nicht viel mehr als 3 I Milch enthalten sein konnen. Tat­
sachlich liefern aber aIle guten Milchkiihe wahrend der 1. Halfte ihrer Lactations­
zeit in einer Melkzeit durchschnittlich weit mehr als 3 I Milch. Daher kann 
nur ein Teil - etwa die Halfte - der ausgemolkenen Milch fertig im Euter 
gebildet sein, wahrend die andere Halfte erst in der Zeit des Melkens gebildet 
wird. Man steIlt sich vor, daB die Milchdriisen von einer Melkzeit zur anderen, 
abgesehen von der unausgesetzt stattfindenden Milchabsonderung, immer 
fahiger werden, wahrend des Melkens fUr kurze Zeit sehr tatig zu sein. Die Theorie 
FLEISCHMANNS wird als 2-Phasentheorie bezeichnet: In der ersten Phase beginnt 
die Milchdriise nach der Erholung von dem vorangegangenen Melken aIlmiihlich 
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immer starker abzusondem, stellt aber bei starkerer FiilIung der Hohlraume 
ihre Tatigkeit allmahlich wieder ein. Die zweite Phase fallt in die Melkzeit. 
Dabei kommt es zu einer ku~zen, aber stiirmischen Milchabsonderung, hervor­
gerufen durch die mechanische Reizung der nervosen Bahnen, die das Euter 
versorgen. Die Wirkung der Reize nimmt wahrend des Melkens allmahlich ab, 
weil sich die Driisenzellen erschOpfen. Die Milchdriise hat die Fahigkeit, in 
den Ruhepausen zwischen 2 Mahlzeiten eine gewisse Menge von "Spannkraft" 
aufzuspeichern, die immer wieder wahrend des Melkens rasch verbraucht wird. 
Von den beiden Phasen, in denen etwa gleich groBe Milchmengen gebildet 
werden, dauert die eine etwa 10-15 Minuten und die andere 8 (oder 12) Stunden. 

Die Richtigkeit der FLEISCHMANNschen Theorie wurde anfangs bezweifelt 
(FR. HOFMANN), dann aber durch NUESCH erwiesen. Dieser bestimmte bei 
einer Kuh den taglichen Milchertrag mit durchschnittlich 10 I, wovon morgens 
durchschnittlich 5,51 durch Melken gewonnen wurden. Nach der Schlachtung 
am Morgen konnten aus dem Euter nur 2770 g Milch, knapp die Halfte, erhalten 
werden. Die andere Halfte der Milchmenge wurde also erst wahrend des Melkens 
gebildet. 

Es ist recht wahrscheinlich, daB sich bei der Frau die Milch ganz ahnlich in 
2 Phasen bildet, daB also auch bei ihr wahrend des Stillens eine stiirmische 
Milchabsonderung einsetzt. Auslosend wirkt zunachst der mechanische un­
bedingte Reiz, den der Saugling wahrend des Trinkens auf die miitterliche Brust 
ausiibt. Daneben aber stellen sich zweifellos bei der Mutter auch bedingte 
Reflexe ein, die nicht nur die Milchentleerung, sondem wohl auch die Milch­
bildung begiinstigen, ganz in der gleichen Weise, wie es PAWLOW fUr die Speichel­
absonderung nachgewiesen hat. So berichtet PFAUNDLER von Frauen, bei 
denen von selbst ein MilchfluB eintritt, wenn die gewohnte Fiitterungsstunde 
naht oder wenn sie in Abwesenheit des Kindes an dieses denken oder von ihm 
traumen. Ich sah bei einer Mutter die Milch im Strahle hervorspritzen, wenn 
sie kurz vor dem Anlegen des Kindes an dieses dachte. Eine ahnliche Erschei­
nung ist yom Melken her bekannt: die Milchabsonderung wird reflektorisch 
eingeleitet, wenn das Muttertier das Junge erblickt, das sich zum Saugen nahert, 
wenn das Tier das Klirren des Melkgeschirres oder das Rauschen der ins Melk­
gefaB einstromenden Milch bei der Nachbarkuh hort (GRIMMER). 

Nach von STETTEN-AYSTETTEN wird bei der Kuh und bei der Ziege die Milch­
abscheidung wahrend des Melkens durch musikalische Reize angeregt; sie erwies 
sich durchschnittlich urn 6% vermehrt. Entsprechende Nachpriifungen bei 
Frauen blieben ergebnislos (NEBERT und E. W. KOCH). 

Die vermehrte Milchabsonderung unter dem EinfluB nervoser Reize wird 
auch als "EinschieBen" bezeichnet. Es handelt sich dabei aber urn einen anderen 
Vorgang als urn das EinschieBen der Milch bei der Wochnerin, deren Milch­
mengen sich in kurzer Zeit rasch steigem (CZERNy-KELLER, S.357). 

Die Anschauung, daB bei der Milchbildung (und Entleerung) bedingte Reflexe 
mittatig sind, gibt eine einfache Erklarung fiir das p16tzliche Versiegen oder 
Nachlassen der MiIchmengen unter dem EinfluB nervoser Erregungen, z. B. 
eines starken Schreckens. Derartige Hemmungen sind nach P A WLOW bei den 
bedingten Reflexen etwas ganz Gewohnliches. 

DaB durch Reizung der freigelegten Eutemerven die Milchbildung zu be­
schleunigen oder zu hemmen ist, hat ROHRIG an der Ziege nachgewiesen. v. HERFF 
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konnte durch elektrische Reizung der Brustdriise bei der Frau einen Milch­
einschuB bewirken; die Driise fiihlte sich harter an, nahm an Umfang zu und 
w6lbte sich starker. Dabei hatte die Frau deutlich das Gefiihl des Milch­
einschusses. Gewohnlich entleerte sich dann nach kurzer Zeit die Milch, an­
fangs tropfenweise, bei iibervoller Brust auch im Strahle. Die Frage, in welcher 
Weise die Nerven der Brustdriise (Intercostalnerven und Sympathicus) tatig 
sind, ist trotz vieler Arbeiten noch nicht geklart. 

DaB die Brust sich auch ganz ohne die Tatigkeit des Sauglings entleeren 
kann, beweist der MilchfluB (Galaktorrhoe), an dem viele stillende Frauen zu den 
Zeiten leiden, an denen das Kind nicht angelegt ist (F. A. KEHRER, v. HERFF, 
LEUBE). Mag dabei auch eine gewisse Schlaffheit der Warzenhofmuskulatur 
eine Rolle spielen, so stellt doch der Sekretionsdruck die fortbewegende Kraft 
dar (SEITZ), ein Druck, der beim Tier nach ROHRIG, RIEVEL und NUESCH bis 
zu 30 cm H 20, nach ZSCHOKKE noch wesentlich mehr betragen kann. Beim 
Menschen konnte der Druck bisher nicht gemessen werden, weil sich kein Katheter 
in den Ausfiihrungsgang der Brustdriise einfiihren laBt. 

Unterbricht man den natiirlichen Saugungsvorgang plOtzlich durch Fort­
nahme des Kindes von der Brust, so kann der Milchaustritt, tropfenweise oder 
im Strahle, noch eine Zeitlang anhalt en (PFAUNDLER). Als Triebkraite der Milch 
nennt PFAUNDLER zusammenfassend den iibertragenen Blutdruck, den Fiillungs­
druck der elastischen Wandelemente sowie die Kontraktionen von Faserzellen 
der komprimierenden und exprimierenden Muskulatur. Das Netz der elastischen 
Fasern, von denen die gesamten Ausfiihrungsgange der Milchdriise umsponnen 
werden, ist in der gefiillten Brust gedehnt; sobald der VerschluB gelockert ist, 
ziehen sich die gedehnten Fasern zusammen und treiben die Milch vorwarts. 
Das Vorhandensein ahnlich wirkender Muskelfasern im Driisenkorper wird heute 
bestritten (SEITZ). 

PFAUNDLER halt die Milchbildung fiir eine ziemlich kontinuierliche. LaBt 
sich aber die 2-Phasentheorie FLEISCHMANNH auf den Menschen iibertragen, 
so wird auch der Druck der Milch, die wahrend des Stillens abgesondert wird, 
die bereits vorhandene Milch vorwarts treiben. DaB auBerdem bedingte Reflexe 
an der Milchbildung und -entleerung beteiligt sind, wurde bereits erwahnt. 

Es diirfte im Einzelfalle schwer festzustellen sein, wie sich das Zusammen­
spiel der verschiedenen Krafte gestaltet. Keinesfalls ist es richtig, allein die 
leicht meBbare Leistungsfahigkeit des Sauglings zu beriicksichtigen und dariiber 
die Tatigkeit der miitterlichen Brustdriise zu vernachlassigen. Bestimmt man 
etwa die mechanischen Krafte, die zur Entleerung einer Brustdriise notig sind, 
mit Hilfe einer Luftpumpe (s. S. 549), so ist damit nicht gesagt, daB der Saugling 
nun tatsachlich wahrend des Trinkens ahnliche Krafte aufzubringen hatte. 

Die Milchdriise bleibt nur tatig, wenn sie regelmaBig entleert wird. Unter 
physiologischen Bedingungen tut dies der Saugling. In den Anstalten wird aber 
den Kindern aus verschiedenen Griinden die Muttermilch auch aus der Flasche 
gereicht. Damit ist die kiinstliche Entleerung der Mutterbrust zu einer wichtigen 
Frage geworden. Kein Zweifel besteht mehr dariiber, daB man iiberhaupt auf 
diesem Wege die Brust in Gang halten kann. Angewandt werden, ganz wie 
im Molkereiwesen, 2 Verfahren, das Abdriicken (Melken) und das Abpumpen 
mit Hilfe von Milchpumpen. 1m Molkereiwesen gelten fiir die Beurteilung der 
Vorziige und Nachteile beider Verfahren rein wirtschaftliche Gesichtspunkte. 
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Diese scheiden fUr den Menschen aus. Rier ist nur die Frage wichtig, welches 
Verfahren sich im ganzen als zweckmaBig erweist. 

In den Kinderkrankenhausern und Sauglingsheimen wird heute die Milch 
meistens durch Abdriicken gewonnen. Indem eine Amme der anderen das Ver­
fahren zeigt, bildet sich eine Art Uberlieferung heraus. Schwierigkeiten ergeben 
sich dabei im allgemeinen nicht. So haben die Anstalten eigentlich kein Be­
durfnis nach Milchpumpen. Schwierigkeiten stellen sich hochstens aus psychi­
schen Griinden bei sensiblen Frauen ein, die an sich nicht als Ammen in Frage 
kommen. Rier kann man sich mit Erfolg der Milchpumpen bedienen. Diese 
erreichen ihr Ziel teils nur durch rhythmisches Saugen, teils durch rhythmisches 
Saugen und Drucken zugleich, indem der Behalter die angesogene Brustdriise zu­
sammendriickt. Milchpumpen sind angegeben von IBRAHIM, KAUPE, v. JASCHKE, 
SCHERBACK, SCHEER und THONNIES. 

II. Die Leistung des Sauglings. 
1. Die Bezeichnung als Saugvorgang. 

Ais Saugvorgang bezeichne ich zusammenfassend aIle nervosen und mecha­
nischen Erscheinungen, die beim Saugling an der Nahrungsaufnahme beteiligt 
sind. Die besondere Art der Nahrungsaufnahme ist fur die erste Lebenszeit 
so kennzeichnend, daB der Saugling daher seine Bezeichnung erhalten hat. 
Ebenso leitet sich die Bezeichnung der Saugetiere davon abo Von wenig Belang 
ist dabei die Tatsache, daB der Saugvorgang nur zum Teil aU8 einem eigentlichen 
Saugen besteht. Da die Bezeichnung allgemein gebraucht wird, ware es zwecklos, 
nach einem neuen, den Vorgang besser kennzeichnenden Ausdruck zu suchen. 
Die Bezeichnung darf aber nicht dazu verfiihren, nun etwa das allein Wesentliche 
der Nahrungsaufnahme des Sauglings physikalisch in einem Saugvorgang zu er­
blicken. Dieser Irrtum ist im vorliegenden Schrifttum mehrfach begangen worden. 

In der Kinderheilkunde wird der Saugvorgang meistens als Reflex bezeichnet. 
Nach Ansicht der Kinderpsychologen ist diese Bezeichnung unrichtig: es handle 
sich urn einen Instinkt und nicht urn einen Reflex. Sucht man nun aber in der 
Kinderpsychologie nach den unterscheidenden Merkmalen zwischen Instinkten 
und Reflexen [PEIPER (ll)], ergeben sich unvereinbare Widerspruche. So 
halten manche Forscher die Instinkthandlungen fiir bewuBt, andere fiir un­
bewuBt und wieder andere fur teilweise bewuBt. LieBe sich nun feststellen, 
ob der Neugeborene bewuBt oder unbewuBt saugt - was unmoglich ist -
so kann man den Saugvorgang immer noch einordnen, wo man will. Manche 
Psychologen erblicken das unterscheidende Merkmal in der Starrheit des Reflexes 
gegenuber der Anpassungsfahigkeit des Instinktes (STERN, KOFFKA). Da das 
satte Kind mit dem Saugen aufhort, handle es sich urn einen Instinkt. Indessen 
sind die Reflexe, z. B. die immer wieder zum Vergleich herangezogene Pupillen­
reaktion auf Lichteinfall, keineswegs so starr, wie behauptet wird. Wechselndes 
Verhalten gegenuber dem gleichen Reize laBt sieh sogar schon vor der Geburt 
des Kindes mit aller Deutliehkeit nachweisen. Die Frage, ob man den Saug­
vorgang den Instinkten zuzureehnen hat, ware erst dann zu entscheiden, wenn 
der Begriff des Instinktes klar umgrenzt ist. 

GewiB wird der Saugvorgang ganz wie ein Reflex durch eine Reihe auBerer 
Reize leicht in Gang gebracht; physiologisch betrachtet steht er aber entwick-
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lungs- und stammesgeschichtlich einer anderen rhythmischen Tatigkeit, der 
Atmung, besonders nahe. Gleichzeitig zu atmen und zu saugen vermag der 
Saugling nur deshalb, weil beide Vorgange eng aneinander gekoppelt sind. 

2. Anatomie des Saugvorganges. 
Die Mundhohle des Sauglings weist eine Reihe von Besonderheiten auf, 

die man mit dem Saugvorgang in Zusammenhang gebracht hat. 
So soIl der von BICHAT zuerst beschriebene Wangenfettpfropf (Corpus 

adiposum malae) in Beziehung zum Saugvorgange stehen (GEHEwE, HENKE). 
Es handelt sich um einen Fettkorper von etwa HaselnuBgroBe, der durch eine 
Kapsel gegen das umgebende Fettgewebe abgegrenzt und durch einen Stiel 
mit der ausgedehnten Fettmasse der Unterschlafengrube verbunden ist (HEIDE­
RICH). Er befindet sich beiderseits auf den M. buccinator und masseter unter­
halb der Fascia parotidomasseterica. Bei Neugeborenen hat er mindestens 
schon die gleiche GroBe oder ist sogar groBer als bei Erwachsenen. Bei stark 
abgemagerten Sauglingen bleibt er selbst dann noch erhalten, wenn das Fett 
an den ubrigen Korperstellen bis zu 97% resorbiert ist (RANKE). LEHNDORFF 
fand den Wangenfettpfropfen armer an leicht schmelzbarer 61saure und reicher 
an den schwer einschmelzbaren Fettsauren (Palmitin- und Stearinsaure) als das 
subcutane Fett. Bei der Atrophie werde das leichter einschmelzbare Subcutan­
fett eher in Anspruch genommen als das schwer einschmelzbare Fett des Wangen­
fettpfropfes. Nach RANKE und LITINSKI kommt dem Wangenfettpfropfen 
eine fur das Sauglingsalter lebenswichtige Aufgabe zu: er diene als Widerlager 
des M. buccinator, so daB die Backe beim Saugen steif bleibe und nicht zwischen 
die Kiefer gezogen werde. HENKE nennt den Fettpfropfen einen ventilartig 
wirkenden Deckel fiir die Lucke zwischen den hinteren Teilen der Alveolar­
rander, wenn die Brustwarze vorne dazwischen steckt. Dagegen hat FORSTER 
eine Beziehung des Wangenfettpfropfes zum Saugvorgange wegen seiner ana­
tomischen Lage uberhaupt abgelehnt. Er konne in der Hauptsache nur als 
Fettvorrat gelten. Die Vorstellung, die wir uns heute von dem "Saug"vorgang 
machen, unterstutzen die Ablehnung FORSTERs. 

Mit groBerem Recht vermutet man eine Beziehung des Lippensaugpolsters 
der Neugeborenen zum Saugvorgang. Die erste Beschreibung dieses Gebildes 
stammt von LUSCHKA. Dieser unterscheidet beim Neugeborenen auf der Ober­
Wiche der Lippen eine auBere und eine innere Zone. Die auBere Zone, hochstens 
2 mm hoch, ist fur das bloBe Auge gleichformig und glatt (Pars glabra). Die 
innere Zone ist groBer und besitzt bei maBig geschlossener Mundspalte an der 
Oberlippe eine groBte Hohe von 4 mm, an der Unterlippe von 3 mm. Sie ist 
weich, unregelmaBig gewulstet und fein zerkliiftet (Pars villosa). Von der 
auBeren Zone ist sie scharf abgegrenzt, geht aber ohne deutliche Abgrenzung 
in die innere Lippenflache uber, als deren Umstiilpung sie sich gewissermaBen 
darstellt. W. KRAUSE und NEUSTATTER brachten sie bereits mit dem Saug­
vorgang in Verbindung. Allgemein bekannt wurde sie aber erst durch den 
Hinweis v. PFAUNDLERs, der sie in folgender Weise beschreibt: Es handelt sich 
um eine gegen das vordere Lippenrot ziemlich scharf abgegrenzte Langsleiste 
auf jeder Lippe, die durch radiare Furchen in mehrere symmetrische, seitlich 
schmaler werdende flache Polster abgeteilt wird. "Ober diesen Poistern sieht 
die Schleimhaut getrubt und maceriert aus. Abbildungen dieser wirklich recht 
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auffalligen Erscheinung finden sich bei v. PFAUNDLER und v. JASCHKE. Nach 
v. PFAUNDLER verschwinden die Lippenpolster bei Flaschenkindern oft bald, 
wahrend sie bei Brustkindern uber die Neugeborenenzeit hinaus durch Monate 
erhalten bleiben. v. JASCHKE macht darauf aufmerksam, daB die Saugpolster 
unmittelbar nach dem Saugen am deutlichsten hervortreten. Er sieht in ihnen 
das Zeichen eines unvollstandigen Abschlusses der Lippenentwicklung; deshalb 
seien sie bei Fruhgeburten gewohnlich deutlicher zu sehen. Nach v. PFAUNDLER 
dient das Lippensaugpolster dazu, den KieferschluB urn die Brustwarze dichten 
zu helfen. 

Nach W. KRAUSE wird das Saugpolster mit Hilfe eines besonderen "Saug­
muskels der Lippe", des M. labii proprius, an die Brustwarze gepreBt. Die Faser­
biindcl verlaufen in der Unterlippe von der Haut schrag nach hinten aufsteigend 
zur Schleimhaut des Lippenrandps und in der Oberlippe absteigend. Der Muskel 
ist schon beim Neugeborenen gut ausgebildet und bleibt wahrscheinlich spater 
im Wachstum stehen. 1£r diene zum Saugen, nicht zum Sprechen. Die Bezeich­
nung als Saugmuskel ist mit Recht wieder versehwunden. Am Saugvorgang 
i8t namlich eine so groBe Zahl von Muskeln beteiligt, daB man nicht einen einzelnen 
herausgreifen und so bezeichnen kann. 

Eine ahnliche Bedeutung wie dem Lippensaugpolster wird der Membrana 
gingivalis (Zahnfleischsaum) des Neugeborenen zugeschrieben. Dieses Gebilde 
solI gleichfalls die Mundhohle gegen die Brustwarze abdichten helfen. Es wird 
deshalb geradezu als Hilfslipppnpaar (Labium tertium) bpzeichnet. ROBIN und 
MAGITOT bcschrieben es als eine Schleimhautfalte auf dem freicn Zahnfleiseh­
rande in der Gpgend del' Eckzahnkeime beider Kiefer, am deutliehsten auf 
dem Unterkiefer, manchmal nur auf diesem siehtbar. Es verschwindet im 
3.-.t. Monat. Wenn es gut ausgebildet ist, wird ,1m Unterkiefer gewohnlich 
der reehte Vorsprung mit dem linken dureh einen membranosen Saum verbunden, 
der 1-3 mm hoeh ist. Infolgp seiner vielen GefaBe kann sieh das Gebilde noeh 
ctwas aufriehten llnd vorwiirts odeI' riickwarts bewegt werden. Es wurde schon 
von ROBIN und MAGITOT mit dem Saugvorg'Lnge in Beziehung gebracht. v. SIE­
BOLD, M. HERZ und in neuerer Zeit v. PFAU:"iDLER und v .• lASCRKE bestatigten 
diese Angaben. Nach v .• lAscHKE, bei dem sich eine Abbildung findet, wird 
auch dieses Gebilde am deutlichsten sichthar, wenn man das saugende Kind 
plotzlich von der Brust nimmt. 

Von Bedeutung fiir den Saugvorgang erscheint mir weiter die Stellung der 
Kiefer zueinander. In den sehematischen Abbildungen, die BASCH und v. JASCHKE 
gegeben haben, ergreift der Saugling die Brustwarze mit den Lippen, nicht mit 
den Kiefern. In Wirklichkeit wird sie aber von Lippen und Kiefern festgehalten, 
und zwar stammt der Druek, der wahrend des Saugens ausgeubt wird, haupt­
sachlich von den Kiefern. Man kann sich leicht davon iiberzeugen, wenn man 
das Kind am Finger saugen laBt. Die Kiefer greifen nun die Brustwarze nicht 
zangenartig, beide in der gleichen Ebene, an, vielmehr iiherragt der Oberkiefer 
den Unterkiefer. Naeh den Messungen, die SCHMELTER auf meine Veranlassung 
am lebenden Saugling ausfuhrte, betragt der Unterschied etwa 2 mm. Aus 
del' Abb. 1, die HEIDERICH von dem Medianschnitt dureh den Kopf eines Neu­
geborenen gibt, geht die Lagebeziehung del' beiden Kiefer gleichfalls deutlieh 
hcrvor. Hier ist der Untersehied eher noch groBer. So wird die Brustwarze in 
3 verschiedenen Ebenen angegriffen: vom Unterkiefer, vom Oherkiefer und von 
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den beiden Lippen. Dazu tritt dann noch der Druck der Zungenspitze. Offen bar 
wird die Brustwarze auf diese Weise besser ausgedriickt, als wenn sie nur zangen­
artig ergriffen wiirde. 

Nach HENKE, ESCHERICH, HASSE und SELLHEIM liegen bei geschlossenem 
Munde die Kiefer nicht aufeinander, vielmehr schiebt sich vorne die Zungen­
spitze bis an die Lippen und an die Lippenspalte dazwischen ; an der Seite 
werden die Kiefer durch den seitlich stark ausgebildeten Backenwulst 
voneinander getrennt. In 
Abb. 1 ist die Lage der 
Zungenspitze, wie sie hier 
nach fiir den Neugebore­
nen kennzeichnend ist, 
nicht deutlich zu erkennen 
(Schrumpfung durch die 
Fixation ?) . Der von AUER­
BACH beschriebene Saug­
raum befindet sich auf der 
Mitte des Zungenriickens 
zwischen der aufwarts ge­
wolbten Wand des hart en 
Gaumens und dem etwas 
vertieften Sulcus corporis 
linguae. Da die Zunge bis 
an die Mundspalte vor­
rage, dehne sich im Saug­
lings alter auch der Saug­
raum bis an die freien 
Kieferrander aus , also 
weiter , als nach dem Zahn­
durchbruch. So gelange 
die Brustwarze auf einem 
nur kurzen Wege hinter 
der Mundspalte gleich in 
den Saugraum. Deshalb 

Abb. 1. Medianschnitt durch den Kopf cines Neugehorenen. Durch 
Formolinjekt ion gehiirt et . Natiirliche GroGe. 1 Nasenbein ; 2 Stirnbein; 
3 knorpelige N asenscheidewand mit Cr ista galli ; 4 Vomer ; 5 vorderer 
Knochenkern des Keilbeinkorpers; 6 hinterer Knochenkern des Keil· 
heinkorpers ; 7 Synchondrosis sphenooccipitalis ; 8 Basis des Hinter· 
hanptbeines : 9 vorderer Bogen des Atlas; 10 Briicke ; 11 Chiasma opti· 
cum ; 12 vorderer Lappen der Hypophyse; 13 Zahnsackchen des linken 
oberen Schncidezahnes ; 14 nach vorn geneigt er AlveoIarwulst des 
Untcrkiefers ; 15 Zunge ; 16 weicher Gaumen ; 17 Torus tubarills, davor 
Sonde in Tubenoffnung ; 18 Bursa pharyngea; 19 Thyreoidea. Der 
linke Lappen der Scitilddriis0 hat sich bis hinter <iie Speiserohre 
vorgeschoben ; 20 Stimml'itze; 21 Epiglottis ; 22 Zungenbein. Nach 
HEIDERICH, aus P ETER, W}lTZEL, HEIDERlCHS Handbuch der Anatomie 

des Kindes. Miinchen 1934. Bd. 1. 

konne auch eine verhaltnismaBig nur kurze Brustwarze noch ausgenutzt werden. 
Es ist nicht moglich, die Abb. 1 (HEIDERICH) mit dieser Beschreibung HASSES 
in Einklang zu bringen. Um die anatomischen Verhaltnisse zu klaren, sind 
noch weitere Untersuchungen, moglichst am lebenden Saugling, notig. 

Ungeniigend unterrichtet sind wir auch iiber die Lage des K ehIkopfeinganges 
beim Neugeborenen . Der junge Saugling kann gleichzeitig atmen und schlucken 
(HASSE, CZERNY). Die raumliche Trennung der Atem- und Nahrungswege 
kommt nach HASSE dadurch zustande, dal3 sich der Kehlkopfeingang des Neu ­
geborenen iiber dem unteren hinteren Rande des Gaumensegels befindet, also 
ganz wesentlich hoher steht als beim Erwachsenen . Der Hochstand des K ehl­
kopfes wird durch den kurzen Hals des Sauglings bedingt. 1m Laufe des Wachs­
tums riickt der Kehlkopfeingang, bezogen auf die Wirbelsaule, immer tiefer. 
1m Sauglingsalter befindet er sich ungefahr in Hohe des unteren Randes des 
Atlas, beim Kleinkinde in Hohe des unteren Randes des Epistropheus, beim 
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Schulkinde in Hohe des 3. Halswirbels und beim Erwachsenen noch etwas 
tiefer zwischen dem unteren Rande des 3. und dem oberen Rande des 4. Hals­
wirbels. So befindet sich der Kehlkopfeingang beim Neugeborenen urn 3 Wirbel­
korper hoher als beim Erwachsenen. Hierdurch tritt er mit der hinteren Nase 
als dem ersten Atemwege unmittelbar in Verbindung. HASSES Angabe, daB 
in der Sauglingszeit der obere Rand des Kehlkopfdeckels die hintere Flache 
des Zapfchens beriihre, wird von HEIDERICR nicht bestatigt (vgl. Abb. 1). 
Die Tatsache, daB der Kehlkopf wahrend des Schluckens voriibergehend in die 
Hohe tritt, kann natiirlich in den anatomischen Abbildungen nicht zum Ausdruck 
kommen, muB aber beriicksichtigt werden. Nach HASSE schlingen sich die 
Nahrungs- und Speichelwege beim Saugling zu beiden Seiten urn den hoch­
stehenden Kehlkopf herum und vereinigen sich hinter ihm im Eingang der 
Speiserohre. Dagegen haben die Rontgenuntersuchungen von HOFMANN und 
PEIPER gezeigt, daB die Nahrung nicht urn den Kehlkopf herum, sondern iiber 
den Kehlkopfeingang hinweggleitet. 

3. Neurologie des Saugvorganges. 
a) Saugzentrum. 

Nach BASCRS Tierversuchen befindet sich das Saugzentrum in der Medulla 
oblongata symmetrisch an der Innenseite des Corpus restiforme und des Binde­
armes; es umfaBt die Nervenkerne des Trigeminus, Facialis und Hypoglossus. 
Durch eine Verletzung in der Gegend zwischen dem sensiblen und motorischen 
Kern des Trigeminus konnte am jungen Kaninchen die Saugbewegung aus­
geschaltet werden. Der zentripetale Teil des Reflexbogens verliiuft im sensiblen 
Ast des Trigeminus, der zentrifugale im motorischen Teil dieses Nerven sowie 
im Facialis und Hypoglossus. Das Schluckzentrum ist in derselben Gegend 
wie das Saugzentrum anzunehmen. 

Das Saugzentrum tritt schon durch seine Lage in nahe Beziehung zu dem 
Atemzentrum, mit dem es in seiner rhythmischen Tatigkeit eng verbunden ist, 
zumal sich die Nahrungs- und Luftwege im Schlund kreuzen. Stammes­
geschichtlich diirften beide Zentren urspriinglich eine Einheit gebildet haben. 

Mit den Untersuchungen BASCRS stimmen die Befunde SOLTMANNS iiberein, 
der bei neugeborenen Hunden das GroBhirn mit dem Streifenhiigel entfernte. 
Die Saugbewegungen, hervorgerufen durch das Einfiihren des Fingers in den 
Mund, blieben trotzdem erhalten. Dementsprechend werden auch bei groBhirn­
losen MiBgeburten Saugbewegungen beobachtet. So konnte eine von CATEL 
und KRAUSPE beschriebene MiBgeburt, bei der das Zentralnervensystem nur 
bis zur Medulla hinauf gebildet war, saugen und schlucken. Bei unreifen mensch­
lichen Friichten sah MINKOWSKI schon im 2. und 3. Schwangerschaftsmonat 
Saugbewegungen. Nach aHem handelt es sich beim Saugen urn eine der niedersten 
nervosen Leistungen iiberhaupt. 

1m Gegensatz hierzu hat DOLLINGER eine Lokalisation des Saugzentrums 
in die Medulla wiederholt abgelehnt. 1m AnschluB an Untersuchungen NIESSL 
VON MAYENDORF8 will er das Saugzentrum in das GroBhirn, und zwar in die 
Zentralwindungen verlegen. Dieser Sitz ware sehr auffaHend, da sich sonst 
die entwicklungs- und stammesgeschichtlich niederen Zentren in der Medulla 
oblongata befinden und das GroBhirn des Neugeborenen, soweit wir bisher 



Der Saugvorgang. 541 

wissen, nieht arbeitsfahig ist. Wie die mensehliehen groBhirnlosen MiBgeburten 
odeI' die enthirnten jungen Hunde in den SOLTMANNsehen Versuehen trotz des 
Mangels eines GroBhirns zu saugen vermogen, ware fUr DOLLINGER nieht leieht 
zu erklaren. 

b) Suehreflexe. 

Schon del' Neugeborene umsehlieBt reflektoriseh einen Gegenstand, del' ihm 
in die Hand gelegt wird (Handgreifreflex); er ist abel' noeh nieht imstande, einen 
Gegenstand zu ergreifen, del' ihm auf andere Weise nahe gebraeht wird. Dagegen 
besitzt er die stammesgesehiehtlieh niedere Fahigkeit, mit dem Mund zu greifen, 
so daB er die nahrungspendende Brustwarze auffinden kann. Eine Reihe von 
Reflexen siehert dies en lebenswiehtigen Vorgang. Die einzelnen Kinder zeigen 
sieh dabei reeht versehieden erregbar. Beim gleiehen Kinde sehwankt die 
Reflexerregbarkeit mit dem Lebensalter, del' Stimmung, del' Ermiidung und 
dem Sehlafe, dem Sattigungs- und dem Gesundheitszustande. Manehe Reflexe 
finden sieh bei allen gesunden Sauglingen, andere nul' bei einzelnen Kindem. 

AuslOsend wirken VOl' allem Beriihrungsreize. Ob dariiber hinaus beim 
Neugeborenen die Reizung anderer Sinnesgebiete wirksam ist, erseheint mil' 
noeh immer fraglieh. Naeh SIKORSKI wendet del' junge Saugling sein Gesieht 
del' Warmequclle zu. Braehte man eine Flasehe mit warmem Wasser in die 
Nahe des Gesiehtes, so traten daraufhin lebhafte Kopf- und Lippenbewegungen 
auf, bis das Kind sein Gesieht ganz in die Riehtung del' Warmequelle gedreht 
hatte. leh wiederholte den Versueh bei hungrigen Sauglingen del' ersten Lebens­
woehen, indem ieh als Warmequelle einen elektrisehen Warmestrahler benutzte, 
mit dem ieh die auf dem Riicken liegenden Sauglinge von del' Seite bestrahlte. 
Es gelang mil' jedoeh nieht, auf diese Weise eine Kopfbewegung hervorzumfen. 
CR. DARWIN hat angegeben, daB sein Kind im Alter von 32 Tagen die miitterliehe 
Brustwarze auf eine Entfernung von 75-100 mm erkannt habe; das Kind 
wurde naeh seiner Ansieht dureh Geruehs- odeI' Warmereize geleitet. Beweise 
fiir die Ansieht wurden abel' bisher nieht erbraeht, aueh nieht von BALIASSNI­
KOWA und MODEL, die sieh ahnlieh geauBert haben. Die Versuehe von CANE­
STRINI, RIPIN und HETZER spreehen gegen eine derartige Wirkung der Gemehs­
reize. 

Dagegen ist die Wirksamkeit der Beriihrungsreize jederzeit leieht fest­
zustellen. Die dabei entstehenden Reflexe sind im Laufe del' Zeit immer wieder 
neu entdeekt und besehrieben worden. Wohl del' erste, der den Suehreflex 
erwahnte, war S. PEPYS (1667): Wenn man die Wange des Sauglings mit del' 
Fingerspitze wie mit einer Brustwarze beriihrt, so folgt er mit dem Munde 
aufwarts und abwarts und maeht seinen Mund zum Saugen bereit. Eine aus­
fiihrliehe Besehreibung stammt von KUSSMAUL (1859); "Ein Neugeborenes von 
5 Stunden war sehr unruhig geworden, bewegte den Kopf suehend hin und her 
und sehrie viel. leh streiehelte, als es gerade nieht sehrie, aber waeh und unruhig 
war, mit dem Zeigefinger saehte seine linke Wange, ohne die Lippen zu beriihren. 
Raseh wendete es den Kopf auf diese Seite, faBte meinen Finger und begann 
zu saugen. leh nahm den Finger heraus und streiehelte die reehte Wange. 
Ebenso raseh wendete es sieh jetzt auf diese Seite und faBte den Finger noehmals 
usw .... Am erst en sehien derVersueh zu gelingen, wenn ausgetragene und von 
Natur sehr lcbhafte Kinder dureh starkes Hunger- und Durstgefiihl sehr waeh 
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und aufgeregt geworden sind." PREYER sah bei seinem Kinde in den ersten 
Lebenswochen regelmaBig, wenn es an die Brust gelegt wurde, starkes seitliches 
Hin- und Herwenden des Kopfes. Am 8. Lebenstage, als es zum ersten Male 
die Brust ohne Nachhilfe nahm, hatten die seitlichen Kopfbewegungen ganz das 
Aussehen, als ob das Kind suchte. 

Aus dieser gewissermaBen gezielten Gesamtbewegung lOs en sich unter 
Umstanden einzelne Reflexbewegungen heraus. MORO beschrieb bereits, daB bei 
manchen Neugeborenen ein Facialisphanomen auszulosen ist, und zwar reagieren 
gelegentlich nach einseitiger Reizung beide Seiten. Eine derartige mechanische 
Dbererregbarkeit der peripheren Nerven findet sich besonders haufig bei Friih­
geburten in den ersten Tagen nach der Geburt. Beklopfen des Plexus brachialis 
und anderer Nervenstamme hat das gleiche Ergebnis. Bei manchen gesunden 
Neugeborenen findet sich aber auf Beklopfen des Facialispunktes noch eine 
andere Reaktion, die zu den Suchreflexen gehort: Die Neugeborenen drehen 
daraufhin den Kopf nach der gereizten Seite (CATEL, eigene Beobachtungen). 

Wiederholtes Beklopfen der Lippen bewirkt, zumal bei hungrigen Sauglingen, 
Saugbewegungen. Hierbei kann sich auch die Stellung der Lippen andern. So 
beschreibt ESCHERICH ein "Mundphanomen" der Neugeborenen: Wenn man den 
Mundwinkel oder die Oberlippe des ruhig schlafenden Kindes beklopft, so erhalt 
man eine deutliche Zuckung des M. orbicularis oris auf der Seite, die der 
beklopften Stelle entgegengesetzt ist; zugleich spitzen sich die Lippen wie zum 
Pfeifen. Nach THIEMICH ruft das Beklopfen einer beliebigen Stelle der Oberlippe 
eine plotzliche Zusammenziehung des M. orbicularis oris hervor, so daB der Mund 
auf einen kurzen Augenblick riisselformig oder besser vielleicht in Form eines 
Karpfenmaules vorgeschohen wird. Dementsprechend haben BESSAU diesen 
Reflex als "Schnutenphanomen" , BALIASSNIKOWA und MODEL als "Riissel­
reflex" beschrieben. POPPER bezeichnet die "Riissel"hildung als die hestandigste, 
vielleicht die einzig bestandige Teilerscheinung der Saughewegungen. TOULOUSE 
und VURPAS sowie LAMBRANZANI und PIANETTA haben die gleiche Lippen­
bewegung als buccalen Reflex heschrieben. Sie fassen diesen als Teil einer 
Saugbewegung auf. Er wurde von ihnen bei gesunden Sauglingen und hei 
Erwachsenen mit schweren Hirnstorungen beobachtet. 

Besonders auffallend ist das Verziehen der Lippen auf Beriihrungsreize, wie 
es von THOMPSON als Lippenreflex, von GAMPER und UNTERSTEINER als oraler 
Einstellreflex beschrieben wurde: Beriihrt man beim jungen Saugling die Mitte 
der Oberlippe, so wolbt sich diese unter Offnung des Mundes riisselformig nach 
oben, wahrend gleichzeitig der Kopf nach hinten gebeugt wird. Umgekehrt 
wird auf Beriihren der entsprechenden Stelle der Unterlippe der Mund geoffnet, 
die Unterlippe gesenkt lInd der Kopf nach vorne gebeugt. Bei seitlicher Be­
riihrung wird cler Mundwinkel nach cler gereizten Seite hin verzogen und der 
Kopf zur Seite gedreht. Dieser Reflex ist voriibergehend wohl bei jedem 
gesunden Saugling nachzuweisen. Das Offnen des vorher geschlossenen Mundes 
ist bei dem Reflex sehr auffallend. POPPER spricht deshalb von einem "Schnapp­
reflex". 

1m allgemeinen sind die Suchreflexe am hungrigen Saugling lebhafter als 
am satten, bei dem sie aher doch nicht ganz verschwunden sind. POPPER hat 
darin recht, daB er eine eindeutige Beziehung zwischen der Reizharkeit und dem 
Hungerzustande ablehnt. Wiederholt wird angegeben, daB sich die Suchreflexe 
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am schlafenden Saugling leichter nachweisen lassen. Dementsprechend ist auch 
die Schreckreaktion am schlafenden Saugling deutlicher als am wachenden 
hervorzurufen [PEIPER (9)]. HXGGSTROM beobachtete die Suchreflexe bei allen 
Sauglingen bis zum 3. oder 4. Lebensmonat, am schlafenden Kinde sogar 
gelegentlich bis zum 7. Jahr hinauf. Der Reflex fehlte fast immer, wenn das 
Kind mit irgend etwas beschaftigt war, z. B. Harn oder Stuhl entleerte, erbrach, 
schrie usw. 

Stammesgeschichtlich sind die Suchreflexe fUr niedere Lebensformen lebens­
wichtig; die Greiftatigkeit der Arme ist erst eine viel spatere Errungenschaft. 
Die Reflexe finden sich daher gerade bei niederen Entwicklungsstufen mit 
unentwickeltem Nervensystem. So beobachtete MINKOWSKI den "oralen Reflex", 
der oft die Saugbewegung einleitete, schon bei unreifen menschlichen Frtichten 
von 2 und 3 Monaten; am absterbenden Kinde war die Reaktion manchmal 
noch zu eiJ].er Zeit auslOsbar, wo bereits aIle tibrigen Reflexe erloschen waren. 
Die reflexogene Zone erstreckte sich manchmal tiber die Mund- und Zungen­
schleimhaut hinaus, so daB der Reflex vom Kinn, von den Wangen, den Lidern 
und der Stirne aus hervorzurufen war. Ais auslOsender Reiz diente die Beriihrung. 

Schon hiernach handelt es sich bei den Suchreflexen urn eine tiefstehende 
Leistung des Nervensystems. Dementsprechend finden sie sich bei schweren 
angeborenen HirnmiBbildungen, z. B. bei dem menschlichen Mittelhirnwesen, 
das GAMPER beschrieben hat. Beim gesunden Saugling werden sie im Laufe 
der weiteren Entwicklung durch die Tatigkeit der hoheren Zentren gehemmt, 
konnen aber noch beim alteren Kind und beim Erwachsenen wieder enthemmt 
werden (OPPENHEIM, TOULOUSE und VURPAS, FURNROHR, POPPER, GAMPER und 
UNTERSTEINER). 

Die Suchreflexe bilden die Grundlage fUr die Entwicklung bestimmter 
menschlicher Ausdrucksbewegungen, namlich des Kopfschuttelns und -nickens, 
vielleicht auch des Lachelns [PEIPER (10)]. 

Gelegentlich wurden die Suchreflexe auch bei Tiersauglingen beschrieben, 
doch fehlt es noch an einer eingehenden Untersuchung. Nach PREYER wenden 
bei Beginn des Saugens viele Junge den Kopf stark hin und her, bis die Brust­
warze fest gefaBt ist. TILNAY und CASAMAJOR beschreiben ahnliche Reflexe bei 
jungen Katzen, v. ALLESCH beim jungen Affen. Gelegentlich untersttitzte die 
Affenmutter das Kind, indem sie ihm die Brust entgegenschob. 

CH. DARWIN beschreibt bei Tiersauglingen weitere Reflexe, die aber dem 
menschlichen Saugling fehlen: Junge Katzen, Hunde, Schweine und wahr­
scheinlich viele andere junge Tiere stoBen mit ihren VorderfiiBen gegen die 
Milchdriisen der Mutter, um eine reichlichere Milchabsonderung zu erregen oder 
sie zum FlieBen zu bringen. Bei jungen Katzen treten diese Klopfbewegungen 
der VorderfiiBe auch ein, wenn sie auf einem weichen Gegenstande liegen; ihre 
Zehen sind dabei ausgebreitet und ihre Krallen leicht ausgestreckt, als wenn sie 
an ihrer Mutter saugen. 

c) Unbedingte Saugbewegungen. 

Die gleichen Beriihrungsreize der Lippen und der Umgebung des Mundes, 
von denen die Suchreflexe hervorgerufen werden, konnen auch rhythmische 
Saugbewegungen von ktirzerer oder langerer Dauer hervorrufen. Ihr Eintritt 
wird begiinstigt durch mehrfaches Wiederholen des gleichen Reizes. Ferner 
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treten Saugbewegungen auf nach Beriihren der Mundhohle, besonders der 
Zunge, we iter der Wangenschleimhaut, der Kiefer und des harten Gaumens. 
Wird ein geeigneter langlicher Gegenstand in den Mund gebracht, so stellen sich 
Saugbewegungen ein. Flussigkeit, auch wenn sie keinen Geschmack besitzt, 
wirkt ebenso. 

DaB auch Geschmacksreize kraftige Saugbewegungen auslOsen, ist schon 
lange bekannt (KUSSMAUL, GENZMER, PREYER). Wirksam sind vor allem suBe 
Stoffe, wahrend nach bitteren, salzigen oder sauren Abwehrreflexe auftreten. 
Diese Regel gilt aber nicht ohne Ausnahme. GE~ZMER und STIRNIMANN sahen 
gelegentlich Saugbewegungen auf verdunnte Chinin- oder SalzlOsung. Ob es 
allerdings Neugeborene gibt, die auf widrig schmeckende Stoffe in genugender 
Konzentration bei wiederholter Prufung nur mit Saugbewegungen antworten, 
ist wohl noch nicht sichergestellt. In den Versuche.l ECKSTEIN8 zeigte die Mehr­
zahl der Sauglinge einschlieBlich der Fruhgeburten auf "SuB" den Saugreflex 
gesteigert, eine ganze Anzahl reagierte ebenso auf "salzig" und "bitter". Fast 
stets hemmte der bittere Stoff sofort die Saugbewegungen. JENSEN bestimmte 
die obere und untere Temperaturschwelle und den Schwellenwert fur die 
Konzentration schmeckender Stoffe am Neugeborenen mit Hilfe der Saug­
bewegungen. Es ergaben sich groBe S~hwankungen von Kind zu Kind; die 
S8hwcllen des gleichcn Kindes veranderten sich wahrend der Dauer der Unter­
suchung nicht wesentlich. 

Neben den Sinnesreizen, die am Munde selbst angreifen, konnen auch Reize 
ganz anderer Art, die an sich nichts mit der Nahrungsaufnahme zu tun haben, 
beim jungen Saugling Saugbewegungen hervorrufen. Wirksam sind z. B. Licht-, 
Schall-, BeruhrungR- und leichte Schmerzreize, zumal wenn sie das Kind im 
Schlafe staren. Auf eine einzelne Reizung erfolgen vielleicht 4--5, manchmal 
auch wesentlich mehr volle Saugbewegungen. Hat das Kind einen Sauger im 
Munde, so kann der Saugvorgang langere Zeit andauern, ohne daB das Kind 
N ahrung erhalt. 

Wie die Suchreflexe sind auch die Saugbewegungen yom Gesamtzustande, 
besonders dem Sattigungszustande des Sauglings abhangig. Wahrend sie zu 
Beginn der Mahlzeit haufig und ununterbrochen auftreten, werden sie im weiteren 
Verlaufe allmahlich seltener und verschwinden schlieBlich ganz, auch wenn noch 
weiter Nahrung angeboten wird, wenn also der Reiz, der die Nahrungsaufnahme 
in Gang brachte, unverandert fortdauert. Die Frage, ob die Saugbewegungen 
durch Ermudung oder durch Sattigung gehemmt werden, ist verschieden be­
antwortet worden. CRAMER stellte die Ermudung als Hauptursache hin; PETERS 
betonte dagegen, daB Brustkinder an schwer gehender Brust auch ungesattigt 
vor Ermudung einschlafen, SUSSWEIN fiihrte das Aufhoren der Saugbewegungen 
auf Ermudung und Sattigung zugleich zuruck. 

Es ist die Frage, ob sich beim Saugling die Folgen der Ermudung und der 
Sattigung voneinander trennen lassen, da sich beide wahrend der Nahrungs­
aufnahme einstellen und beide eine Hemmung herbeifiihren. Ermudet doch der 
Erwachsene im AnschluB an cine groBere Mahlzeit. Vor der Nahrungsaufnahme 
ist der Saugling lebhaft und unruhig, hinterher schlafrig und ruhebedurftig. 

Wahrend des Trinkens verandern sich durch die fortsehreitende Hemmung 
die Saugbewegungen in ihrem Rhythmus. Nach SUSSWEIN erfolgen sie anfangs 
ziemlich rhythmisch und nieht zu hastig, 40-90mal in jeder der ersten 2 bis 
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3 Minuten, wobei jede oder fast jede Saugbewegung von einer Schluckbewegung 
gefolgt wird. 1st die Milchmenge groB genug, so fiihlt der Finger auf dem 
Kehlkopf ein feines Rieseln, sonst nur das Aufsteigen des Kehlkopfes. In der 
3.-4. Minute entfallt nur auf 2-3-4 Saugbewegungen eine Schluckbewegung. 
Das Saugen wird etwas haufiger, aber von Ruhepausen unterbrochen, so daB die 
Gesamtzahl der in einer Minute ausgefUhrten Bewegungen dennoch kleiner ist 
als in den vorhergehenden Minuten. In den nachsten werden die Pausen immer 
deutlicher und langer, die Schluckbewegungen immer seltener. 1m Zusammen­
hang damit sinken die aufgenommenen Milchmengen, so daB nach 5 Minuten 
mehr als die Ralfte der Nahrung getrunken ist. Saugt ein kraftiges Kind an 
schwer gehender Brust, so sind die Saugbewegungen meistens verlangsamt, 
manchmal allerdings auch beschleunigt. Ruhepausen treten dann haufiger und 
friiher ein. Bei Neugeborenen werden die Saugbewegungen haufiger als bei 
alteren Sauglingen unterbrochen (KASAHARA). Schwache Sauglinge saugen nach 
SUSSWEIN langsamer; sie schlucken danach im Verhaltnis 1: 1 oder 2: 1, spater 
noch seltener. Andere machen haufige schnappende Saugbewegungen, schlucken 
selten und liegen in der Zwischenzeit wie schlafend an der Brust. DIe Saug­
bewegungen der Friihgeburten und Idioten gehiiren schon in das Bereich der 
Pathologie und werden dort besprochen (s. S. 562). 

Flaschenkinder trinken nach SUSSWEIN gleichmaBiger als Brustkinder und 
machen seltcnor Ruhepausen. DIe Remmung diirfte deshalb nicht so rasch 
eintreten, weil sie sich weniger anzustrengen haben. 

Saugbewegungen im Schlafe, besonders nach unterschwelligen Weckreizen, 
sind noch bei Schulkindern nicht selten. Das Zahneknirschen, das sich bei 
manchem Erwachsenen nicht selten im Schlafe einstellt, diirfte gleichfalls als 
Saugbewegung des zahnebesetzten Unterkiefers aufzufassen sein. Die Schlaf­
hemmung laBt die Rirntatigkeit auf eine niedere Stufe hinabsinken, wie sich 
auch im Gahnen (s. S. 558) zeigt. 

d) Bedingte Reflexe der N ahrungsaufnahme. 

Fiir den Saugling sind die lebenswichtigsten nerviisen Tatigkeiten die Atmung 
und die Nahrungsaufnahme. Unter den wechselnden Einfliissen der Umgebung 
andert sich die Atmung in ihrem Rhythmus. Einfliisse auf die Nahrungs­
reaktionen sind noch leichter nachzuweisen, weil diese im allgemeinen in der 
Ruhe fehlen und unter dem EinfluB entsprechender Reize iiberhaupt erst 
auftreten. So eignen sich gerade die Nahrungsreaktionen fUr den Nachweis des 
Lernvorganges, unter dem hier die Fortschritte in Abhangigkeit von voraus­
gegangenen ahnlichen Reizen verst and en werden. 

PAWLOW hat am Runde gezeigt, wie das Tier sich dadurch seiner Umgebung 
anpaBt, daB die angeborenen (unbedingten) Reflexe an die standig wechselnden 
Reize der Umgebung gekniipft (bedingt) werden. Bringt man einem Versuchstier 
Futter in den Mund, so flieBt als unbedingte Reaktion sofort Speichel, der das 
Futter benetzt und chemisch bearbeitet. Der Reflex wird durch die physi­
kalischen und chemischen Eigenschaften dieser Stoffe bei ihrer Beriihrung mit 
der Mundschleimhaut ausgeliist. Die gleichen Stoffe rufen aber dieselben 
Reaktionen hervor, wenn sie sich vor dem Runde in einer gewissen Entfernung 
befinden und nur auf dessen Auge oder Nase einwirken. Dieselben Reaktionen 
erscheinen auch dann, wenn vor dem Runde nur die Gerate stehen, aus denen 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 35 
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vorher die Nahrungsstoffe in seinenMund gelangten. Die gleiche Wirkung hat auch 
das Erscheinen des Menschen, der gewohnlich diese Dinge bringt, ja der bloBe 
Schall seiner Schritte aus dem Nebenzimmer. AHe diese Reaktionen sind nicht 
angeboren, sondern werden erst dadurch erworben, daB die einzelnen Reize 
wiederholt mit den unbedingten Reaktionen zusammengefaHen sind. 

In ahnlicher Weise verbinden sich beim Saugling die unbedingten Reaktionen 
der Nahrungsaufnahme, vor aHem die Saugbewegungen, die Mundoffnung und 
die Speichelabsonderung mit den gewohnten Vorbereitungen der Nahrungs­
aufnahme zu bedingten Reflexen. KRASNOGORSKI konnte sogar mit Hilfe der 
bedingten Nahrungsreflexe das Unterscheidungsvermogen des Sauglings fiir die 
verschiedenen Sinne genau untersuchen. 

iJberhaupt kniipfen sich die ersten bedingten Reflexe des Sauglings an seine 
Nahrungsaufnahme. Meistens schon im 1. Monat bildet sich der bedingte Zeit­
reflex, der das Leben des Kindes im AnschluB an die Nahrungsaufnahme in 
bestimmte Zeitabschnitte zerlegt. 

MARQUIS hat bereits iiber bedingte Reflexe in den ersten 10 Lebenstagen 
berichtet. Er verband den Saugvorgang mit Schallreizen als bedingten Erregern. 
Der Deutung seiner Versuche wurde jedoch widersprochen. Anfangs werden 
namlich Saugbewegungen durch Reize zustande gebracht, die spater nichts mehr 
mit der Nahrungsaufnahme zu tun haben. 

Schon das Leersaugen des jungen Sauglings zeichnet sich nach ECKSTEIN 
durch gesetzmaBigen Rhythmus, gleichmaBige Starke und geringe Ermiidbarkeit 
aus. Von RIPIN und HETZER wurden die Saugbewegungen anfangs ganz unab­
hangig von der N ahrungsaufnahme gefunden; sie treten beim hungrigen Kinde 
nicht haufiger als beim satten auf, gehoren aber zu den bevorzugten Bewegungen. 
Die verschiedensten Storungsreize wie Beriihrung, Lageveranderung, oder lauter 
SchaUreiz konnen Saugbewegungen hervorrufen. AUmahlich steUt sich das Kind 
immer mehr auf die Nahrungsaufnahme ein. Rcize, die nichts damit zu tun 
haben, verlieren die Fahigkeit, Saugbewegungen oder andre Nahrungsreaktionen 
hervorzurufen, wahrend diese bereits bei den V orbereitungen der N ahrungs­
aufnahme erscheinen. RUBINOW und FRANKL haben im AnschluB an LOEBEN­
STEIN diese Vorgange naher untersucht. Sie fassen als "Flaschenerkennungs­
reaktion" folgende Reaktionen zusammen: Ansehen, Mund aufsperren, Mund­
bewegung, Armbewegung, Kopfheben usw. Die Flaschenerkennungsreaktion 
tritt in 5 Erkennungsstufen auf: 

1. Plotzliches Hinbewegen eines Gegenstandes. 
2. Hinbewegen eines spitzigen Gegenstandes. 
3. Zeigen eines Saugers, der an Flasche oder flaschenahnlichem Gegenstande befestigt ist. 
4. Zeigen einer Flasche, die mit weiBer Fliissigkeit und Sauger versehen ist. 
5. Zeigen der Flasche, die mit weiBer Fliissigkeit versehen ist. 

So werden immer mehr die wesentlichen Merkmale der Nahrungsaufnahme 
wirksam, wahrend die unwesentlichen ihre Wirksamkeit verlieren. Nach 
CH. BfuILER wird diese stufenweise erfolgende Selbstverbesserung nicht nach 
dem Versuch-Irrtum-Verfahren erworben, vielmehr stelle sie sich von selbst 
mit der Reifung ein. Die Struktur der Gegebenheiten andere sich fUr das Kind 
nicht infolge auBerer Einwirkungen, sondern weil seine eigene Intention sich 
andere. Indessen wurde in den beschriebenen Versuchen zweifellos die Bildung 
bedingter Reflexe verfolgt, die sich aUmahlich bei der Nahrungsaufnahme der 
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Sauglinge einsteIlen. Deutlich lassen sich die Gesetze erkennen, die bei der 
Bildung bedingter Reflexe von P A WLOW nachgewiesen wurden: Zunachst besteht 
beim jungen Saugling eine Generalisation, bei der aIle Reize wirksam sind. Nach 
haufig wiederholtem ZusammenfaIlen der Nahrungsaufnahme mit ganz be­
stimmten Reizen werden diese zu bedingten Erregern, wahrend die andern Reize 
eine Hemmung bewirken, ein Vorgang, der von PAWLOW als Differenzierung 
bezeichnet wurde. Die fortschreitende Differenzierung, die sich am menschlichen 
Saugling in den beschriebenen Ernahrungsversuchen nachweis en laBt, ist also 
nicht, wie CH. BUHLER annimmt, Ausdruck der Reifung, sondern eine Er­
scheinung, die gesetzmaBig und unabhangig yom Alter die Bildung bedingter 
Reflexe begleitet. KRASNOGORSKI hat nachgewiesen, daB die Generalisation und 
Differenzierung der bedingten Reflexe beim Saugling den gleichen Gesetzen 
gehorcht wie beim Tier. 

Nach KROH lassen sich schon am Saugling von 14 Tagen "Erwerbungen" 
nachweisen. Er beobachtete das Verhalten des Kindes, dem bald die Brust, 
bald die Flasche gereicht warde. Verwandte man einen Sauger mit weiter 
Offnung, so verhielt sich das Kind bei der nachsten Brustmahlzeit, die es sonst 
gerne nahm, ahnlich wie vorher gegeniiber clem Sauger mit enger Offnung: Es 
schrie und setzte ofters abo Es bedurfte erst einer gewissen Ubergangszeit, bis 
sich das Kind eingesteIlt hatte. Diese Starung fiel weg, wenn dem Brusttrinken 
eine Ernahrung mit dem engen Sauger vorausgegangen war. KROH erklarte 
cliesen Vorgang mit der Annahme, daB von jeder Nahrungsaufnahme eine 
Disposition zuriickbleibt, die die Weise des Saugens bei der naehsten Mahlzeit 
4 Stunden spater bestimmt. 

Wie die bedingten Reflexe allmahlieh bei der N ahrungsaufnahme wirksam 
werden, zeigt ein einfacher Versuch: Anfangs stell en sich die Suchreflexe nur ein, 
wenn der Gummisauger die Umgebung des Mundes beriihrt. Nach einiger Zeit 
kann man aber ein Hin- und Herwenden des Kopfes bereits erzielen, wenn man 
die Flasche nur in die Nahe des kindlichen Mundes bringt und dann den 
zugehorigen Gummisauger hin- und herbewegt, ohne den Mund zu beriihren. 
Auch jetzt folgt der Saugling den Bewegungen mit dem Kopfe. Die Gesichts­
eindriicke, die anfangs unwirksam waren, geniigen schlieBlich, wenn sie oft mit 
dem unbedingten Erreger, dem Beriihrungsreiz, zusammengefallen sind, urn die 
Suchreflexe hervorzubringen. Sie sind damit zu bedingten Erregern geworden. 

AIle diese Versuche lassen nur erkennen, wieweit der Saugling imstande ist, 
auf bestimmte Reize zu reagieren. Etwa begleitende BewuBtseinsvorgange, von 
denen in den psychologischen Arbeiten viel die Rede ist, bleiben vollig unbekannt. 
Der subjektiven Psychologie ist das Sauglingsalter grundsatzlich unzugangig 
[PEIPER (13)]. So lassen sich auch nicht, wie behauptet wurde, mit Hilfe der 
bedingten Nahrungsreflexe Assoziationen nachweisen. 

e) Trinken an der Brust. 

DaB der Saugling seine Nahrung nicht nur durch Saugen gewinnt, ist 
eigentlich schon lange bekannt. ERASMUS DARWIN hat bereits 1795 den Saug­
vorgang in einer Weise beschrieben, die heute noch in allen Punkten als richtig 
anzuerkennen ist: Wenn das Kind zuerst zu saugen versucht, so driickt es die 
Warze nicht sanft zwischen den Lippen zusammen und saugt so, wie es ein 
Erwachsener machen wiirde, indem er die Milch einschliirft, sondern es nimmt die 

35* 
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ganze Warze in den Mund, driickt sie zwischen dem Zahnfleisch zusammen und, 
indem es an der Warze gleichsam wiederholt kaut, driickt es die Milch hervor, 
vollig auf dieselbe Art wie das Milchmadchen mit den Fingern die Milch aus dem 
Euter der Kuh hervorzieht. 

In der Folgezeit sah man jedoch, anders als ERASMUS DARWIN, in der 
Nahrungsaufnahme des Sauglings nur ein Saugen und verglich es mit der Tatigkeit 
einer Saugpumpe, die den luftverdiinnten Raum durch die Bewegung des Kolbens 
herstellt (ALLIX). Eine Riickwartsbewegung der Zunge sollte der Bewegung 
des Kolbens entsprechen. BIEDERT und VIERORDT erkannten jedoch, daB die 
Mundhohle nicht durch das Zuriickziehen der Zunge, sondern durch eine Senkung 
des Unterkiejers erweitert wird. Bei diesem "Mundsaugen", der ersten Phase 
des Saugvorganges, ist die Mundhohle nach hinten verschlossen; ein inspi­
ratorisches Saugen dagegen, bei dem die Verbindung der Mundhohle mit dcr 
Luftrohre offen ist und der ganze Brustkorb in Tatigkeit tritt, kommt nur fur 
den Erwachsenen, aber noch nicht fur den Saugling in l<~rage. AUERBACH erkannte 
zuerst den Unterschied zwischen den bcidcn Saugformen. Er macht darauf 
aufmerksam, daB sich bei geschlossenen Lippen nul' ein geringer Luftraum in 
del' Mundhohle befindet, weil del' Zungenriicken fast ganz dem harten odeI' 
weichen Gaumen anliegt. Da der Saugling noch keinc Zahne hat, ist bei ihm del' 
Luftraum besonders gering (Abb. 1). Dic Senkung des Unterkiefers ist bei 
jedem saugenden Saugling sichtbar. Nach AL"ERBACH findet sic sich noch bei 
Kindern bis in das 2. und 3. Lebensjahr, wenn diese aus einer Saugflasche odeI' 
aus einem offenen GefaB trinken. Del' Erwachsene vermeidet es dagegen beim 
Trinken moglichst, den Unterkiefer zu benutzen. 

·Wiederholt hat man versucht, mit Hilfe eines Steigrohres den Druck zu 
messen, del' durch das Saugen des Kindes entsteht. Die gefundenen Werte sind 
abel' untereinander schwer vergleichbar, weil man mit verschiedenen Verfahren 
untersuchte und den Begriff des zu bestimmenden Hochstwertes verschieden 
faBte. Jede einzelne Senkung des Unterkiefers bewirkt eine Druckerniedrigung 
von 4-16 cm H 20 (HERz, BASCH, PFAL"NDLER). Nach jeder einzelnen Saug­
bewegung stellt sich entweder del' Anfangsdruck sofort wieder her, odeI' es sinkt 
del' Druck wahrend mehrerer Saugst6Be treppenartig, indem sich die Wirkung 
del' einzelnen StoBe summiert, wie besonders deutlich aus den Kurven HARNAPPS 
hervorgeht. PFAUNDLER verhinderte das Sinken des Druckes in del' Ent­
spannungsphase durch ein Ventil. Bei dies em V orgehen stellte sich das Kind 
auf eine bestimmte, genau meBbare Hohe, den "maximalen Saugdruck" ein, 
del' bei schwachlichen Sauglingen 10-30 em H 20 und bei kraftigen Kindern 
bis 70 cm betrug. CRAMER fand hOhere Werte, namlich 58-140 cm H 20, die 
Werte BARTHS betrugen sogar 82-204 cm H 20. 

N ach PFAUNDLER sinkt del' maximale Saugdruck wahrend einer Mahlzeit, 
er steigt wieder wahrend del' Nahrungspause und scheint dem allgemeinen 
Kraftezustand ziemlich zu entsprechen. Die Saugenergie lieB sich durch langere 
Ubung vermehren. Spontan sah man dics vielfach bei Brustkindern eintreten. 
Flaschenkinder im Gegenteil verlernten infolge des Angebotes einer muhelos 
aufzunehmenden Nahrung zu saugen. 

Bei diesen Versuchen gab man den Kindern meistens in irgendeiner Form 
das Ende eines Steigrohres in den Mund; BARTHS Kinder sogen an einem Saug­
hutchen, das mit einem Steigrohr verbunden war. Unmittelbar an del' Brust 
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haben die Kinder nicht gesogen. Wir erfahren daher nur, welche Saugkraft 
sie unter den Versuchsbedingungen entwickeln, aber nicht, welche Kraft sie nun 
tatsachlich an der Brust aufwenden. 

Es ist nicht bekannt, ob iiberhaupt schon wahrend der Senkung des Unter­
kiefers Milch aus der Brust in die Mundhohle iibertritt, ob dies stets oder nur 
in einem Teil der FaHe geschieht. Der Unterdruck, der zur Entleerung der Brust 
notig ist, wurde mehrfach mit wechselndem Ergebnis bestimmt. BASCH setzte 
der Brust eine glaserne Saugglocke auf, erniedrigte den Innendruck und 
bestimmte die Druckschwelle, bei der gerade Milch aus der Brust heraustrat. 
Er benotigte bei einer gut gehenden Brust 54 cm H 20, bei schwer zu entleerenden 
Briisten betrugen die Werte 68-81 cm. Da er die Saugkraft des Sauglings zu 
4-14 cm bestimmt hatte, schloB er, der Saugling sei nicht imstande, nur durch 
Saugen den normalen Tonus der Warzenhofmuskulatur zu iiberwinden. CRAMER 
kam mit dem gleichen Verfahren zu einem entgegengesetzten Ergebnis. Nach 
seinen Messungen kann der Saugling den notwendigen negativen Druck ent­
wickeln, um die Milch aus der Brust herauszusaugen. LITINSKI schreibt gleichfaHs 
auf Grund seiner Bestimmungen die Hauptrolle im Saugvorgange dem Ansaugen 
zu. Naeh BARTH ist die Kompression fiir den Trinkvorgang nicht unumganglieh 
notig, doch wird durch das Auspressen die Nahrungsaufnahme unterstiitzt. Wie 
SCHEER mitteilt, entsprieht naeh Angabe der Miitter das Gefiihl, das durch die 
Saugwirkung des Kindes entsteht, einem Unterdruck von 136-204 em H 20. 

Bei diesen Widerspriichen ist es zweifelhaft, ob sieh die Schwer- oder Leicht­
giebigkeit der Brust mechaniseh messen laBt, zumal sieh manche Briiste 
besser abdriicken und andere wieder besser abpumpen lassen (FINKELSTEIN, 
PFAUNDLER). Nach BASCH unterscheidet sieh die sehwer- und die leiehtgiebige 
Brust durch den Grad der Druekkraft, der notwendig ist, um den Tonus der 
Brustwarzenmuskulatur zu iiberwinden. Naeh CRAMER und BARTH bedarf die 
sehwergiebige Brust eines groBeren Saugdruekes; diese 'Eigenschaft der sehwer­
giebigen Brust ist naeh CRAMER von ihrem Milchgehalt abhangig, eine Ansicht, 
die nicht ohne Widerspruch geblieben ist. Uberhaupt scheitert der Vergleieh 
daran, daB wir weder den Unterdruck kennen, der wahrend des Stillens zur 
Entleerung der Brust notig ware, noeh den Unterdruek, den das trinkende 
Brustkind tatsachlich aufbringt. Vor aHem bleibt hierbei unberiicksiehtigt, daB 
die Brust sich selbst entleeren kann. Gerade dieser verwickelte Vorgang (s. S. 535) 
wird bei dem Anlegen des Sauglings an die Brust besser ablaufen als bei dem 
Aufsetzen einer Saugglocke. So werden die bedingten Reflexe der Mutter, von 
denen der Tonus der SehlieBmuskeln, wahrscheinlich aber auch die Neubildung 
der Milch wahrend des Trinkens mitabhangig ist, bei der kiinstlichen Entleerung 
eher gehemmt werden. Da letzten Endes unbekannte Werte miteinander 
verglichen werden, ist es verstandlich, daB das Ergebnis nicht eindeutig ist. 
PFAUNDLER hat sich ahnlich geauBert: Die Griinde fiir das Leicht- oder Schwer­
gehen sind nicht sicher bekannt. Ausschlaggebend fUr den Entleerungsmodus 
der Brust ist die Koordination des ganzen dabei wirksamen Muskelspieles und 
die Wegsamkeit der gesamten Reflexbahnen. 

DaB der Saugling nur durch Saugen die Brust entleeren kann, hat PFAUNDLER 
hervorgehoben. Ubrigens berichtet REIMARUS (1773), daB es ihm als Erwach­
senen nicht gelungen sei, mit Erfolg an der Brust zu saugen. Er wird tatsaeh­
lieh nur gesogen und deshalb niehts erhalten haben. Werden dagegen die 
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Kinder nicht rechtzeitig abgesetzt, so beherrschen sie spater das Verfahren 
besser und gewinnen bis in das schulpflichtige Alter hinein miilielos Milch an 
der miitterlichen Brust. 

In der 2. Phase des Saugvorganges wird die Brustwarze durch die Aufwarts­
bewegung des Unterkiefers ausgedriickt (BASCH). Man kann den Druck deutlich 
fiihlen, wenn man den Finger in die Mundhohle des Sauglings einfiilirt. Nach 
BASCH betragt der Druck, der von den Kiefern des Neugeborenen ausgeiibt wird, 
200-300 g; er steigt im Verlaufe der ersten 2 Lebenswochen auf 700-800 g. 
DREYFUS fand mit einem andern Verfahren ahnliche Werte, namlich 500 bis 
600 g. Der Druck trifft die Milchsackchen und Milchgange der miitterlichen 
Brust, die sich bei dem vorhergehenden Ansaugen mit Milch gefiillt haben. 
LaBt man das Kind am Finger saugen, so fiihlt man, daB im Vergleich zu dem 
Kieferdruck der Druck, den die Lippen ausiiben, nur gering ist. 

Wahrend sich der Unterkiefer hebt, wird die Brustwarze nicht nur aus­
gedriickt, sondern gleichzeitig auch ausgestrichen (gemolken). Dieses Aus­
streichen kommt durch die einander entgegengesetzten Bewegungen zustande, 
die von der Zunge des Kindes und der Brustwarze der Mutter ausgefiilirt werden. 

Die Bewegung der Zunge wahrend des Saugvorganges ist recht verschieden 
aufgefaBt worden. Man glaubt heute nicht mehr, daB sie sich beim Saugen wie 
der Stempel einer Saugpumpe riickwarts bewegt. Wahrend sich der Unterkiefer 
senkt, bewegt sich die Zungenspitze nicht abwarts, wie BARTH angegeben hat, 
sie bleibt auch nicht ruhig am Kieferrande liegen, wie BASCH annimmt, sondern 
sie streckt sich nach vorne und umfaBt die Brustwarze von unten (HERZ, Sii"SSWEIN, 
PFAUNDLER). Man kann diese Bewegung deutlich fiihlen, wenn man das Kind 
am Finger saugen laBt. Man kann sie sehen, wenn man den Finger wahrend des 
Saugens p16tzlich aus dem Munde entfernt und dies en leicht offen halt. Meistens 
kommt es dann noch zu einigen weiteren Saugbewegungen, bei denen die Zunge 
jedesmal deutlich vorgestreckt wird. Dabei wird eine 16ffelformige Wolbung 
der Zunge sichtbar, von der die Brustwarze an ihrer Unterseite umfaBt wird. 
Diese Hohlkriimmung der Zunge ist also nicht, wie AUERBACH und BARTH 
annehmen, nur eine Folge des Luftdruckes. 

Der sich hebende Unterkiefer driickt die Zunge als Polster (SELLHEIM) gegen 
die Brustwarze. Gleichzeitig zieht sich die Zunge in den Mund zuriick und 
streicht so die Brustwarze aus. Auch diese Zungenbewegung kann man sich beim 
Leersaugen sichtbar machen. Das Ausstreichen wird dadurch noch verstarkt, 
daB die Brustwarze bei jeder Hebung des Unterkiefers etwas aus dem Munde 
herausgleitet. Nach BASCH gerat die Brustwarze jedesmal wahrend der Senkung 
des Unterkiefers in Erektion und erschlafft, wenn sie ausgedriickt wird. 1st 
diese Auffassung richtig, so bewegt sich auch hiernach die Brustwarze entgegen­
gesetzt zur Zunge. DaB die Stellung der beiden Kiefer zueinander das Aus­
streichen und Ausdriicken begiinstigt, wurde S. 538 beschrieben. 

1m 2. Abschnitt des Saugvorganges tritt Milch aus der Brustwarze in die 
Mundhohle des Kindes, wie BASCH und PFAUNDLER mit Hilfe des Saugspiegels 
feststellten. Durch eine Welle, die iiber den Zungenriicken hinschreitet, wird die 
Milch nach hinten befordert (BASCH). 

Es gibt einen Reflex, mit dessen Hilfe man ein gutes Bild von dem Saug­
vorgang gewinnen kann. Gewohnlich besteht dieser in rhythmischen Bewegungen. 
Unter Umstanden erhalt man aber auf einen Einzelreiz nur eine Einzelbewegung, 
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die gewissermaJ3en ein Bruchstiick des Saugvorganges bildet. Der auslOsende 
Reiz besteht in einem leichten Schlag auf die Wange neben dem Mundwinkel, 
die Reaktion in einer Zungen- und Kiefer­
bewegung. lch bezeichne die Erscheinung 
deshalb als Zungen-Kieferreflex (Abb. 2). 
Einmaliges Beklopfen bewirkt einmaliges 
Vor- und ZUrUckziehen der Zunge. Dabei 
hebt sieh der Unterkiefer. Man hat dcn 
Eindruck, als ob der KieferschluB var 
dem ZUrUckziehen der Zunge erfolgt; 
allerdings ist es schwer, einen so raschen 
Vorgang genau zu beurteilen. Dem ein­
maligen Beklopfen entspricht ein ein­
maliger Reflex. Kurz aufeinanderfolgen­
des Beklopfen laBt die Zunge immer 
weiter nach vorne treten und schlieBlich 
zwischen den Lippen erscheinen. Uber­
gang in rhythmische Saugbewegungen 
ist haufig. Bei geschlossenen Lippen sind 
die Bewegungen des Unterkiefers und 
der Zunge nicht so deutlich zu erkennen. 
Sie werden aber nachweisbar, wenn man 
den Mund des Kindes offen halt (Abb. 2c). 

Der Zungen-Kieferreflex des Saug­
lings ist in den ersten Lebenstagen bald 
mehr, bald weniger angedeutet und halt 

a Umstiilpen der Unterlippe nach anf.len. 

sich in geringer Starke oft monatelang. b Vorstreckcnder Zungc, UmstiilpcndcrUnterlippe. 
Man muB aber schon eine Reihe von 
Neugeborenen wiederholt untersuchen , 
um ihn einmal mit besonderer Starke 
auftreten zu sehen; auch dann pflegt er 
sich rasch wieder abzuschwachen. 

Welche Beziehungen der Zungen­
Kieferreflex des Sauglings zu den Zungen­
und Kieferreflexen besitzt, die SCHON 
im Tierversuch nachgewiesen hat, soll 
dahingestellt bleiben. 

Wahrend seiner Nahrungsaufnahme 
muJ3 der Saugling gleichzeitig saugen, 
atmen und schlucken. Entgegen den An­
schauungen HASSES kreuzen sieh auch 
beim Saugling die Nahrungs- und Atem­
wege am Kehlkopfeingang, wie HOFMANN 

c lIIund passiv geiiffnet. Vorstrcckcn der Zungc. 
Abb. 2a- c. Kicfcr-Zllngenreflex, allsgeliist durch 
einen Schlag neben den MllndwinkeI. Reaktion: 
l:mstiilpen der Unterlippc nach auf.len, Hobung 

des Unterkiefers, Vorstrecken der ZlInge. 

und PEIPER nachgewiesen haben (s. S. 540). Da sich trotzdem Schlucken und 
Atmen nicht gegenseitig staren, ist offenbar der Rhythmus beider Tatigkeiten 
voneinander abhangig. Es ware auch schwer vorzustellen, daB die beiden so 
nahe beieinander liegenden Zentren in rhythmische Erregungen gerieten, die 
voneinander unabhangig sind. 
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Nach VIERORDT und BASCH unterbricht der Saugling beim Schlucken die 
Atmung jedesmal in der gleichen Weise wie der Erwachsene. BASCH, der die 

Abb. 3. Auf jedc Atembcwcgullg (ahen) kommt cine Saughe­
wcgung (uuten). In der zweitcn RiHftc wurdc die Flasche yoriiber­
gchcnd clltfcrnt, wora-ufhin die Saughc\regungen ebensolangc 
aussetztcn. - Obct c Ran"c : Einatlllung aufwa.rts. Untcre Run'/): 

Scnkung des Unterkiefcrs aufw;irts. Zeit in Sckundcn. 

V ALLOIS und FLEIG sowie FREUDENBERG kann 
zeitig atmen und schlucken. 1m AnschluB 

Saug- und Atembewegungen 
graphisch darstellte, fand in 
gewissen Abstanden auf der 
Hohe der Ausatmung einen 
Atemstillstand, in den eine 
niedrige WeUe fiel. In ihr sah 
erdenAusdruckeiner Schluck­
bewegung, von der die At­
mung notwendig unterbro­
chen werde. Nach CZERNY (in 
seinen Vorlesungen), HASSE, 

dagegen der Saugling gleich­
an die anatomischen Unter-

Abb.4 . Auf cine AtemlJCwegung (oben) kommcn 2 Saugbewegungen (unten). - Obere Kurvc: Einatmung 
aufwarts. Untere Kurvc : tlCnkullg des Unterkiefers aufwarts. Zeit in Sekunden. 

suchungen HASSE, stellte man sich vor, daB die Milch wahrend der Atmung 
zu beiden Seiten um den hochstehenden Kehlkopf herumlaufe. 

Abb. 5. Saugbewegungen mit periodischen Pausen (unten), dcuen Schluck­
bewegungen in der Speisertime entsprechen (oben). Zeit in Sekunden. 

Dor VerI auf der ein-
zelnen Bewegungen laBt 
sieh am boston be­
urteilen, wenn man sie 
graphisch darstellt, in­
dem man sie mit klei­
nen Gummiblasen auf­
nimmtundderenDruck­
schwankungen auf eine 
Schreibtrommel tiber­
tragt [PEIPER (3)]. Der 
hungrigeSauglingmacht 
zu Beginn der Mahl-
zeit etwa 60-80 Saug­

bewegungen. Wenn er ungestOrt trinkt, so lassen im Beginn seiner Mahlzeit 
weder die Saug- noch die Atembewegungen eine deutliche Unterbrechung 
erkennen, die auf die Schluckbewegung zu beziehen ware. Pausenlos folgen 
anfangs die Saug- und die Atembewegungen aufeinander (Abb. 3 und 4). 
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Erst wenn das Kind mude wird und weniger eifrig trinkt, stell en sich Unter­
brechungen ein (Abb. 5). Wenn BASCH angibt, daB nach mehreren raschen 
Saugbewegungen eine Pause eintritt, in der einige tiefe Atemzuge gemacht 
werden, so trifft dies im allgemeinen erst fiir die spatere Zeit der Mahlzeit zu, 
in der sich bereits das Einsetzen der Ermiidung gelten macht. ECKSTEIN sah 
bei jungen Fruhgeburten nach heftigen SaugstoBen die Atmung oberflachlich 
werden. Dies sind Ausnahmezustande, die nicht fUr das gewohnliche Trinken 
des gesunden Sauglings gelten. 

Wie schon SUSSWEIN durch Betasten des Kehlkopfes feststellte, entfallt in 
der ersten Zeit des Trinkens auf jede oder fast jede Saugbewegung eine Schluck­
bewegung. Das gleiche ergibt sich, wenn man ein Kind vor dem Rontgenschirm 
beobachtet, wahrend es Bariummilch aus der Flasche trinkt. Haufig bleibt die 
Milch keinen Augenblick in der Mundhohle liegen, sondern gleitet sofort durch 
den Rachen in den Schlund und weiter eine Strecke in die Speiseri:ihre hinein. 
Erst dort verlangsamt sich meistens die Bewegung. Die Milch spritzt sozusagen 
aus dem Sauger im Bogen in die Speiseri:ihre. Man erkennt iibrigens gleichzeitig, 
daB die Milch immer nur wahrend des Kieferschlusses, aber nicht wahrend der 
Senkung des Unterkiefers, aus dem Sauger in die Mundhohle iibertritt. FlieDt 
dem Kinde bei jeder Kinnhebung Nahrung in den Mund, so kann sie genau im 
gleichen Rhythmus wei tel' befordert werden, so daD also jeder von auDen 
sichtbaren Saugbewegung auch eine volle buccopharyngeale Schluckbewegung 
entspricht. Nicht selten allerdings bleibt die Nahrung wahrend einiger Saug­
bewegungen in der Mundhohle liegen, sammelt sich dort und wird dann auf 
einmal in die Speiserohre weiterbefOrdert. 

Aus den Abb. 3 und4 geht hervor, daD eine ganze Atembewegung zeit­
lich mit einer oder zwei ganzen Saugbewegungen zusammenfallt. Voraus­
setzung ist dabei nur, daD das Kind ganz regelmaDig und ungestort trinkt. Sang­
und Atemzentrum arbeiten also im gleichen Rhythmus. Da die Sang- nnd 
Schluckbewegnngen im gleichen Rhythmus erfolgen, mussen anch Atmnng und 
Schlncken in ihrem Rhythmus voneinander abhangig sein. 

In welcher Atemphase aber schluckt das Kind, ohne die Atmung zn unter­
brechen? Es gelang nicht, die Schluckbewegungen in der gleichen Weise wie 
die Atem- und Saugbewegungen mit Hilfe von Gummiblasen aufzunehmen. 
HOFMANN und PEIPER stellten deshalb die Saug-, Schluck- und Atembewegnngen 
ri:intgenkymographisch dar (Abb.6). Wie sich auf diese Weise ergab, schluckt 
der Saugling immer nul' in der au Berst kurzen Pause, in del' die Atemphasc 
wechselt, d. h. die Ausatmung in die Einatmung oder umgekehrt die Einatmung 
in die Ausatmnng iibergeht. Wahrend nach CLARK der Erwachsene, urn zu 
schlucken, seine Atmung 1,5 Sekunden unterbrechen muD, versperrt beim Saug­
ling die Nahrung den Kehlkopfeingang nur 0,15 Sekunden lang. Diese auBerst 
kurze Sperre, die auDerdem mit der Umkehr del' Atemphasen zusammenfallt, 
ist bei Luftiibertragnng nicht mehr darzustellen. 

Abb. 6 zeigt weiter, wie die bukkopharyngealen Schluckbewegungen all­
mahlich in die Peristaltik der Speiserohre iibergehen. Die Querschatten, die 
von den Schluckbewegungen herstammen, verbreitern sich und flieDen schlie13lich 
ineinander. Die auch in der Abbildung sichtbare Peristaltik der Speiserohre zeigt 
einen ganz and ern Rhythmus als die Schluckbewegungen. Das gleiche ergibt sich, 
wenn man mit Hilfe del' Luftiibertragung die Peristaltik der Speiseri:ihre mit den 
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Saugbewegungen vergleicht, die ja den gleichen Rhythmus wie die Schluck­
bewegungen besitzen (Abb. 7). Eine Reihe von Saugbewegungen (4-10) 

Abb.6. Rontgenkymographic cines :-;iiuglings, wahrcnd er aus der Flasche trinkt. Auf ctwas mehr als 
P I'! At.emziige, an den Atcmbcwcgungen des l\fageninlw,It.es zu crkennen, enUallen 3 Saug· und 3 Schluck .. 
bewegungen. (Die Bewcgungen ,ler Yord,'rcn lIrust.- und Bauchwaud si nd auf der Wiedergabe nicht sichtbar.) 
Die 3 SchIuckbcwcgungcn crfoIgen, ",iihrend <lie Atemphase wechselt. Dauer der Auinahme 3 Sele 

gehoren zu einer peristaltischen Welle in der Speiserohre. So wird die Peri­
staltik der Speiserohre durch die Schluckbewegungen wohl in Gang gebracht, 
gehorcht aber im iibrigen ihren eigenen Gesetzen (ISBERT und PEIPER). 

Abb.7. Pausenloses Saugen (ohonl, unabhiingig davon die Schluckbewegungen in der Spciseriihre (unten). -
Obere Kurve: Senkung des Untcrkicfer, aufw;'rts. Untcrc Kurve: 'l'onussteigcrung in der Speiseriibre aufwarts. 

Zeit in Sckundell . 

Den schematischen Darstellungen, in denen BASCH und v. JASCHKE den 
Saugvorgang wiedergegeben haben, muG in mehreren Punkten widersprochen 
werden: Wahrend des StiIlens bildet die Korperachse des Sauglings mit der 
Korperachse der Mutter keinen nach unten offenen Winkel. Der trinkende 
Saugling driickt sein Gesicht gegen die Brust der Mutter, so daB meistens kein 



Der Saugvorgang. 555 

freier Zwischenraum zwischen seinem Kinn und der Brust entsteht. Er erfaBt 
die Brustwarze nicht nur mit den Lippen, sondern auch mit den Kiefern. 
Wahrend der beiden Kieferbewegungen ist die Mundhohle nach hinten abge­
schlossen, weil der Saugling sonst nicht gleichzeitig atmen konnte. AuBerdem 
gibt in den Abbildungen der tiefe Stand des Kehlkopfeinganges eher die 
anatomischen Verhaltnisse des Erwachsenen als des Neugeborenen wieder. 

Das Schema SELLHEIMS, in dem yom Saugling nur die vordere Mundhalfte 
dargestellt ist, wird den anatomischen Besonderheiten dieser Entwicklungsstufe 
besser gerecht. Es fehlt die ausstreichende Zungenbewegung. 

Anhang: Flaschentrinken. 

Die Bemiihungen, den gewohnlichen Gummisauger zu verbessern, miissen 
von der Mechanik des Flaschentrinkens ausgehen. Nicht wenige Verbesserungs­
vorschlage lassen eine griindliche Kenntnis dieses Vorganges, der von PFAUNDLER 
und HARNAPP klargestellt wurde, durchaus vermissen. 

Es wird oft iibersehen, daB das Flaschentrinken (ebenso wie das Trinken an 
der Brust) nur zum Teil ein eigentliches Saugen ist. Wie PFAUNDLER ausfiihrt, 
kann man immerhin aus der Brust durch reines, ununterbrochenes Saugen 
betrachtliche Milchmengen gewinnen, da die Brustdriise nachgiebige Wande 
hat; versieht man dagegen die Flasche mit einem starren Ansatz, so erhalt der 
Erwachsene durch reines Saugen nur wenig Fliissigkeit. Erst wenn durch die 
Offnung im Ansatz Luftperleneinstromten und sich, durch die Fliissigkeitsschicht 
aufsteigend, mit der Luftblase am Flaschenboden vereint haben, gelingt es 
wieder, einige Kubikzentimeter zu gewinnen (Entleerungstypus I). Zweifellos 
kann man Sauglinge dazu bringen, ihre Flasche auf diese Weise zu entleeren. 
Ich sah Kinder, die ihre Flasche mit Hilfe eines starren Saugers, obwohl er ihnen 
ungewohnt war, fast ebenso rasch tranken wie gewohnlich. Der ganze Vorgang 
wird aber durch Verwendung eines nachgiebigen Saugers wesentlich vereinfacht 
(PFAUNDLERS Entleerungstypus II). Der nachgiebige Sauger wird durch Lippen­
und KieferschluB unter Mitarbeit der Zunge zusammengedriickt. Wahrend der 
Kieferoffnung sucht sich der druckentlastete Gummi wieder auszudehnen und 
saugt dabei Luft aus der Mundhohle in die Flasche. So ist der Gummihut ein 
wahrer "Sauger", dagegen spielt die Saugbewegung, die an ihm geiibt wird, eine 
untergeordnete Rolle (PFAUNDLER). 

Nach HARNAPP entleert ein Teil der Sauglinge die Flasche, ohne zu saugen, 
durch "Driicken" d. h. dadurch, daB sie den Sauger mit den Kiefern zusammen­
driicken. Die Mehrzahl nimmt die Fliissigkeit durch Saugen oder durch gleich­
zeitiges Saugen und Driicken auf. Das Melken (Ausstreichen) spielt nur eine 
geringe Rolle. Nach den Kurven, die HARNAPP von den Druckschwankungen 
innerhalb der Flasche gewann, nimmt das gut trinkende Kind, besonders der 
altere Saugling, seine Nahrung meist durch reines Saugen auf, und zwar entweder 
durch kurze SaugstoBe, nach denen jedesmal der Druck wieder auf den Anfangs­
wert steigt, oder durch Reihen von SaugstoBen, bei denen der Druck treppen­
artig falIt und dann durch das Einstromen der Luft auf den Anfangswert 
zuriicksteigt. 

Die Sauglinge haben die Fahigkeit, sich unter Umstanden auf ganz bestimmte 
Entleerungsformen einzustellen. So ist bei W olfsrachen ein echtes Saugen 
unmoglich. Trotzdem kann das Kind die Brust oder die Flasche entleeren. Aus 
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del' Flasche wird dann die Milch durch "Driicken" gewonnen, wahrend das 
Melken odeI' Ausstreichen des Saugers nul' eine ganz unwesentliche Rolle spielt 
(HARNAPP). Andererseits kann del' Saugling, wie PFAUNDLER hervorhob, die 
Brust unter Umstanden entleeren, die jegliche Druckwirkung ausschlieBen 
(Saughiitchen auf glasernem Ansatz, groBe Saugglocke). Das gleiche gilt fiir die 
Entleerung del' Flasche mit starrem Ansatzstlick. 

An sich stehen dem Saugling verschiedene Fahigkeiten, Brust odeI' Flasche 
zu entleeren, zu Gebote; nach dem Probierverfahren del' Psychologen (method 
of trial and error) wird dann das erfolgreiche Vorgehen "ausgewahlt" und 
beibehalten. Erfolgreich ist das Verfahren, das mit del' geringsten Kraft­
anstrengung zum Ziele flihrt. Auf jeden Fall unterscheidet sich das Flaschen­
trinken in seiner Mechanik von dem Trinken an del' Brust, selbst wenn man 
von del' Tatigkeit del' Brustdriise seIber absieht. Wird ein neuer Sauger ein­
gefiihrt, del' etwa eine "getreue Nachbildung del' Natur" sein solI, so darf dies 
nicht auBer acht gelassen werden. DaB das Gedeihen del' Sauglinge von del' 
Mechanik ihrer Nahrungsaufnahme abhinge - grobe MiBbrauche natiirlich 
ausgeschlossen - hat bisher niemand bewiesen. Es ist gleichgiiltig, ob del' Sauger 
in seiner auBercn -Form der miitterlichen Brust moglichst nahekommt, ist doch 
die Mechanik del' Nahrungsaufnahme in jedem FaIle eine andre. Ein emp­
fehlcnswerter Sauger muB vielmehr folgende Eigenschaften haben: Er soIl 
elastisch, glatt, leicht zu reinigen und moglichst haltbar sein sowie das Auskochen 
vertragen. Da es sich urn einon Gegenstand des taglichen Bedarfes auch del' 
armeren Bevolkerung handelt, iRt ein moglichst niedriger Preis anzustrebon. In 
diesen Beziehungen wird del' gebrauchliche Gummisauger durch keines del' vielen 
Ersatzmittel auch nul' erreicht, geschweige denn iibertroffen. Teurer sind sie 
wohl aIle. 

Immel' wieder tauchon neue Saugorformen auf, die angeblich gewaltige 
Fortschritte darstellen. So ist z. B. nach JUNKERS-KlJTNEWSKY del' Natura­
sauger "eine neue wirksame Waffe im Kampfe gegen die Sauglingssterblichkeit". 
Und doch darf man bezweifeln, ob es in den letzten Jahrzehnten gelungen ist, 
die Sauger irgendwie zu verbessorn. 

Mit Recht verschwunden sind die Kindersaugflaschen mit Rohr oder Schlauch. 
In Frankreich sind sie durch ein Gesetz yom 6.4. 1910 verboten. Del' Entwurf 
cines ahnlichen Gesetzes wurde im deutschen Reichstag am 30. 11. 1912 ver­
handelt. Ich vermochte abel' nicht festzusteIlen, ob er zum Gesetz erhoben wurde. 
Jedenfalls sind Kindersaugflaschen mit Rohr odeI' Schlauch abzulehnen, weil 
sie schlecht zu reinigen sind. 

Del' gleiche Vorwurf trifft abel' manche, heute noch empfohlenen Ersatzsauger. 
Man will z. B. den Flaschenkindern die Trinkarbeit erschweren, damit sie ebenso 
langsam wie die Brustkinder trinken. Man erreicht dies zwar am einfachsten 
durch die entsprechende GroBe des Loches im Sauger. Abel' THOMA hat fiir die 
Trinkflasche ein Ventil angegeben, das die Nahrungsaufnahme erschwert und 
verlangsamt. Urn sich del' Saugkraft des Kindes anzupassen, benutzt er Ventil­
korper verschiedener Starke, steUt also an die Beobachtungsgabe del' Mutter 
erhebliche Anspriiche. Ein einfaches Ventil, das die Luftzufuhr zur Flasche 
regelt, hatte boroits A. SCHMIDT angegeben. Ventile sind schwerer zu reinigen 
als ein glatter Gummisauger. Del' Naturasauger von FERVERS erschwert durch 
seine Form gleichfalls die Reinigung. GewiB ist es in einem Sauglingsheim mit 
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geschulten Kraften leicht, einen unregelmaBig gestalteten Sauger sauber zu 
halten. 1m taglichen Leben darf er aber auch einer Mutter mit geringem 
Verstandnis keine Schwierigkeiten bieten. 

N ach DREYFUS sind die gebrauchlichen Sauger fiir die Gesichtsbildung 
verhangnisvoll und konnen auch eine allgemeine Schadigung bewirken. Wahrend 
des Saugens habe der Gaumen regelmaBig einen Druck bis zu 500 oder 600 g 
auszuhalten. Infolgedessen verkleinere sich der Raum der Nasenhohlen und 
verkriimme sich die Nasenscheidewand. So entstehe, besonders bei rachitischen 
Kindern, Mundatmung und enger Brustkorb. Aus dies en Griinden empfiehlt 
DREYFUS den von ihm angegebenen Puponsauger, dessen Spitze widerstands­
fahiger ist. K. F. HOFFMANN, der gleichfalls von dem gebrauchlichen Sauger 
Schaden in der Kiefer-, Zahn-, Gesichts- und Nasenbildung befiirchtet, halt den 
Naturasauger von FERVERS noch fiir iiberlegen. 

Wenn dem allgemein gebrauchten Sauger derartig schwere Nachteile zuge­
schrieben werden, so ist eine nicht nur theoretische Begriindung zu verlangen. 
Der Nachweis miiBte nicht schwer sein, daB die beschriebenen MiBbildungen 
unter dem Gebrauch des Saugers bel Sauglingen eintreten, von deren Gesundheit 
man sich vorher einwandfrei iiberzeugt hat. Eine vorhergehende Untersuchung 
ist deshalb notig, weil angeborene KiefermiBbildungen, z. B. ein zu kurzer 
Unterkiefer, nicht selten sind (s. S. 565). Weiter ware zu zeigen, daB unter dem 
Gebrauch der beschriebenen Sauger die MiBbildungen vermieden werden. 
Derartige Beweise wurden bisher nicht einmal versucht. 

Nach DREYFUS, V AlIL und ORAVESZ fiillt sich bei dem Gebrauch des Pupon­
und des Naturasaugers der Magen weniger mit Luft als bei der Verwendung des 
gewohnlichen Saugers. Selbst wenn diese Angabe richtig ist, so beweist sie noch 
nichts gegen den gewohnlichen Sauger. Nicht auf die GroBe der Magenluftblase 
kommt es an, sondern auf das Gedeihen der Kinder. 

In der Kriegszeit mit seiner Gummiknappheit war man bestrebt, die Sauger 
aus andern Stoffen herzustellen. Die Bemiihungen, unstarre Sauger von der 
Form der gewohnlichen Sauger zu gewinnen, waren wenig erfolgreich (FINKEL­
STEIN, PFAUNDLER, EDELSTEIN). Besser bewahrten sich starre Ansatze aus 
Glas, Bein, Horn, Holz, Galaktit und anderen Stoffen, wie sie zum Teil vor 
der Verbreitung des Gummisaugers gebraucht wurden. Aus der tlbersicht 
PFAUNDLERs, der 14 verschiedene Formen abbildet, geht hervor, wie verschieden 
brauchbare Sauger geformt sein konnen. Weitere Beschreibungen stammen von 
GRIMM, SILBERSTEIN und LANGSTEIN. Bewahrt hat sich uns der einfache 
glaserne Sauger, den OPPENHEIMER angege ben hat: Eine Glasrohre tragt an 
ihrem freien Ende eine Erweiterung von der GroBe eines 5-Pfennigstiickes, die 
von beiden Seiten flach zusammengepreBt ist und fiir den Mund des Sauglings 
eine schlitzartige Offnung besitzt. Ein Korkstiick vermittelt die Verbindung 
mit der Flasche. 

Konnte man sich auf diese Weise auch leidlich behelfen, so sind doch alle 
Ersatzsauger der Kriegszeit rasch verschwunden, als es wieder Gummi gab. 

J edenfalls unterscheidet sich das Flaschentrinken in seiner Mechanik yom 
Brusttrinken. Durch die Form des Saugers laBt sich dieser Unterschied nicht 
ausgleichen. 1m allgemeinen muB sich der Saugling beim Brusttrinken mehr 
anstrengen, doch ist durch eine kleinere Offnung im Sauger auch das Flaschen­
trinken zu erschweren. Die Milch flieBt ziemlich gleichmaBig aus der Flasche 
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in den Mund; beim Brusttrinken erhalt das Kind dagegen die Hauptmenge der 
Nahrung in den ersten Minuten . Beim .Flaschentrinken laBt sich wohl die 
Leistungsfahigkeit des Kindes in gewisser Hinsicht messen, doch ist damit 
noch keine geeignete Grundlage fiir einen Vergleich mit der Arbeit gewonnen, 
die der Saugling an der Brust zu leisten hat; diese Arbeit ist bisher nicht 
gemessen worden. Beim .Flaschenkinde entsteht im Magen eine groBere Luft­
blase als beim Brusttrinken (R. HESS). 

f) Stammesgeschichtliche Entwicklung des Saugvorganges. 

Die Milchdriisen werden fiir umgeformte SchweiJ3driisen gehalten. Beim 
Schnabeltier bildet sich eine Mammartasche, auf deren Grund die Driisen ein­
miinden. Die Absonderung, die man als "fetthaltigen SchweiB" (GRIMMER) 

Abb. 8. Oben Zwcrchfell ·, unton Unkrkicfcrhcwcgllngcn. Auf der Holle uer Atcmbewegungen des Zwcrchfelles 
tretcn rhytlulliHellc Kicfcrbcwt'gungeu a.nf. Zpit in Sekullnen. 

bezeichnet hat, wird von den Jungen abgeleckt. Hiernach ware die Saug­
bewegung urspriinglich aus der Leckbewegung hervorgegangen. Vielleicht 
erklart sich das beschriebene Vorstrecken der Zunge beim Saugvorgange auf 
diese Weise. DaB der Neugeborene schon am 1. Lebenstage lecken kann, hat 
PREYER beschrieben. 

So sehr sieh beim Erwaehsenen die Aufgaben der Atmung und des Schluek­
vorganges voneinander unterseheiden , haben beide Vorgange doeh urspriinglich 
zusammengehort. Noeh beim Erwaehsenen wird wahrend des Sehluekens eine 
Atembewegung gemaeht (ZWAARDEMAKER). Die Nahrungsaufnahme des Saug­
lings ist dadureh besonders gekennzeichnet, daB Atmung und Schlueken auf das 
engste miteinander verbunden sind. Dieser entwicklungsgeschichtlich niedersten 
.Form der Nahrungsaufnahme entspricht eine "Schluckatmung" in der Stammes, 
geschichte. Die Kiementaschen entwickeln sich namlich als Ausstiilpungen des 
vorderen Darmabschnittes, und aus den hinteren Kiementaschen bilden sich 
spater die Lungen. Tiefstehende Lungenatmer atmen noch nicht mit dem 
Brustkorb, sondern schlucken Luft durch die Bewegung der Kiemenbogen. So 
ist das Schlucken geradezu die niederste Atemform. Daher werden gelegentlich 
beim Mensehen wie beim Tier noch Schluckbewegungen als letzte Notatmung 
beobaehtet, wenn selbst die tieferen Bestandteile des Atemzentrums ihre Tatigkeit 
eingestellt haben [Literatur s. PEIPER (4)]. 

Ein Zuriickgleiten in die Sehluckatmung der Sauglingszeit bildet das Gahnen, 
das aus einer Atem- und Schluekbewegung besteht [PEIPER (6) und (10)]. Es 
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stellt sich ein, wenn sich in der Ermiidung Remmungen im Gehirn ausbreiten, 
so daB die Rirntatigkeit auf eine niedere Stufe hinabsinkt. Nach MUMFORD 
entsprechen die Reckbewegungen, von denen oft das Gahnen begleitet wird, den 
Ruderbewegungen der Wassertiere. 

In schwerer Dyspnoe werden die Zwerchfellbewegungen nicht selten von 
entsprechenden Bewegungen des Unterkiefers begleitet [PEIPER (7)]. Eine 
derartige Notatmung findet sich bei sterbenden Kindern besonders dann, wenn 
sich die Agone iiber langere Zeit hinzieht, z. B. bei toxischer Diphtherie und bei 
schwerer Pneumonie. Ich sah kein Kind dies en Zustand lange iiberleben. 
Wahrend der Notatmung sterbender Friihgeburten treten gleichfalls nicht 
selten Mitbewegungen des Unterkiefers auf (Abb. 8). 

Stammesgeschichtlich tiefer als das Ergreifen mit den Randen steht das 
Ergreifen mit dem Munde, wozu der junge Saugling durch die Suchreflexe 
befahigt wird. Das Rauptsinnesorgan, mit dem die Gegenstande gepriift werden, 
ist zunachst der Mund. Was sich in den Randen befindet, wird im Sauglingsalter 
zur weiteren Priifung in den Mund befordert. 

g) N eurologische Begleiterscheinungen des Saugvorganges. 

Der Saugvorgang wird von nervosen Erscheinungen begleitet, die wohl in 
wechselnder Starke auftreten, aber niemals ganz fehlen. Besonders auffallend 
ist das Verschwinden der Bewegungsunruhe, die dem wachen Saugling sonst 
eigentiimlich ist. Das Kind, das eben noch auf die Vorbereitungen der Mahlzeit 
hin unruhig geworden ist, den Kopf hin- und herwandte, den Mund offnete, 
rascher atmete, vielleicht auch schrie, liegt vollig bewegungslos mit schlaffen 
Muskeln da, wenn nur die Nahrungsaufnahme erst einmal richtig in Gang 
gekommen ist. Mit Recht spricht das Yolk von einem "Stillen" des Sauglings. 
Kraftige Reize, selbst schmerzhafter Art, lassen das Kind in gewissen Grenzen 
ungestort. W OLOWIK bestimmte am Saugling die Reizschwelle des galvanischen 
Stromes vor und wahrend des Trinkens. Der Saugling erwies sich beim Trinken 
an der Brust oder aus der Flasche wesentlich unempfindlicher gegeniiber dem 
Strome als vor- und nachher. Man kann sich vorstellen, daB die nervose Energie, 
d. h. die Fahigkeit, nervose Arbeit zu leisten, im Gehirn des Sauglings beschrankt 
ist, so daB er nicht imstande ist, gleichzeitig zwei verschiedene Tatigkeiten 
auszufiihren. PEIPER (4) sah bei Friihgeburten die periodische (CHEYNE-STOKES­
sche) Atmung, in ungiinstigen Fallen auch die Schnappatmung, im AnschluB 
an die Nahrungsaufnahme auftreten (Abb. 9). Der Verbrauch der nervosen 
Energie fiihrte dazu, daB die Erregbarkeit des Atemzentrums auf eine niedrigere 
Stufe hinabglitt. 

1m AnschluB an die Mahlzeit pflegt der Saugling einzuschlafen. 

Weitere neurologische Begleiterscheinungen des Saugvorganges wurden von 
MODEL und BALIASSNIKOWA beschrieben: Der PuIs beschleunigt sich dabei urn 
16-30 Schlage; das Gesicht rotet sich; eine unregelmaBige Atmung wird 
regelmaBig, manchmal wird sie durch lang dauerndes Aufseufzen unterbrochen. 
Der Stuhl wird gleich nach dem Saugen entleert. 1m Beginn des Saugens 
kommen Erektionen vor. Der Augenglanz erhoht sich wahrend des Saugens, 
die K6rperwarme erniedrigt sich danach. 
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Dber die Frage, wie die Speichelabsonderung yom Saugvorgang beeinflul3t 
wird, ist wenig bekannt ; offen bar ist es schwer, wahrend des Saugens Speichel 
zu gewinnen. IBRAHIM liel3 einen Neugeborenen mit angeborener 6sophagus­
Trachealfistel am undurchlochten Sauger kraftig saugen und gewann reichlich 
Speichel, als er hinterher den Blindsack ausheberte . Riernach bewirkt der 
Saug- oder Lutschvorgang schon in den ersten Lebenstagen reichlichen Speichel­
£lul3. ISBERT und PEIPER nahmen die Bewegungen der Speiserohre mit einer 
kleinen Gummiblase auf und iibertrugen sie auf eine Schreibtrommel. 1m 
wachen und halbwachen Zustande kam es hin und wieder, in unregelmal3igen 
Zwischenraumen, zu Schluckbewegungen. Ziemlich haufig waren diese, wenn 
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der Saugling an einem Sauger lutschte, ein Zeichen, dal3 dabei Speichel ab­
gesondert wird. 

Nachdem PAWLOW im Tierversuch gezeigt hatte, daB der Vorgang der 
Fiitterung allein den Magensaftflul3 reflektorisch anregt, lag es nahe, die 
entsprechenden Verhaltnisse am Neugeborenen zu untersuchen. COHNHEIM 
und SOETBEER fiihrten bei neugeborenen Runden die 6sophagotomie aus und 
fanden so, dal3 saugende Runde, selbst ohne Nahrung zu erhalten, "psychischen" 
Magensaft absondern. Sie halten hiernach den Reflex fiir angeboren. Schon 
vorher hatte PFAUNDLER am menschlichen Saugling gefunden, dal3 der Saug­
vorgang, sei es auf dem Wege vermehrter Speichelabsonderung, sei es auf dem 
Wege besonderer Reflexvorgange, den MagensaftfluB anregt. NOTHMANN liel3 
Neugeborene, die noch niemals getrunken hatten, an einer leeren Flasche saugen 
und konnte so Magensaft gewinnen, der Salzsaure, Pepsin und Lab enthielt. 
So kommt er gleichfalls zu dem Ergebnis, dal3 der Magensaftflul3 einen an­
geborenen Reflex darstellt, der vom Munde aus gleichzeitig mit den Saug­
bewegungen odeI' durch sie ausgelOst wird, ohne daB dazu Nahrung zugefiihrt 
werden miil3te. 

ROOD TAYLOR und A. SCHMIDT bestritten die Beweiskraft dieser Versuche. 
A. SCHMIDT konnte eine Absonderung des Magensaftes schon vor dem Beginn 
des Saugens als "Rungerabsonderung" nachweisen; ROOD TAYLOR bewirkte 
dadurch eine Scheinfiitterung, dal3 die Nahrung wieder aus der Speiserohre 
abgesaugt wurde, und konnte so keinen Magensaftflul3 finden, obwohl die Milch 
in den Mund gelangte und verschluckt wurde. Nach diesen Versuchen ware 
der Magensaftflul3 vom Saugvorgange unabhangig. 
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Zweifelhaft ist die Frage, ob der Saugvorgang die Magenperistaltik anregt. 
PFAuNDLER und A. SCHMIDT verglichen die Magenentleerungszeiten miteinander, 
nachdem die Sauglinge einmal aus der Flasche getrunken und einmal die 
Nahrung mit der Sonde erhalten hatten. PFAUNDLER, der den Magen hinterher 
ausheberte, fand den Mageninhalt fast stets nach den aktiven Mahlzeiten kleiner 
als nach den sondierten; A. SCHMIDT, die sich auf Rontgenuntersuchungen 
stiitzt, konnte dagegen keinen deutlichen Unterschied nachweisen. DaB die 
Speiserohrenperistaltik nicht auf den Magen iibergreift, haben ISBERT und 
PEIPER gezeigt. 

In den Anstalten ist es heute ublich geworden, die Sauglinge nur ihrer eigenen 
Mutter anzulegen, sie aber mit abgespritzter Frauenmilch zu ernahren, wenn 
diese von einer fremden Mutter stammt. Fur den Ernahrungserfolg ist ein 
derartiges Vorgehen nicht gleichgiiltig; dieser ist vielmehr besser, wenn die 
Kinder gestillt werden (R. HESS, FISCHL). Ahnlich fand CATEL in Ernahrungs­
versuchen an Ziegen, daB die Tiere besser gediehen, wenn sie am Euter sogen, 
als wenn sie mit gemolkener Milch ernahrt wurden. Es ist unbekannt, worauf 
diese Unterschiede im Ernahrungserfolg zuriickzufiihren sind; jedenfalls ist der 
Saugvorgang nicht restlos zu ersetzen. 

Wiederholt wurde die Frage besprochen, ob das Leersaugen dadurch schadlich 
wirkt, daB Verdauungssafte umsonst abgesondert werden. Klinisch ist em 
derartiger Schaden bisher nicht nachgewiesen worden. 

h) Fingersaugen. 
Die Fahigkeit, den Finger in den Mund zu stecken und daran zu saugen, 

ist schon bei der Geburt vorhanden. BLANTON beobachtete einen Neugeborenen, 
der 20 Minuten nach der Geburt seinen Daumen in den Mund steckte und daran 
sog. Ein anderer steckte in den ersten beiden Lebensstunden einen Finger 
6mal in den Mund. Bei den ziellosen Bewegungen der Neugeborenen geraten 
die Hande an den Mund. Werden dabei die Lippen beriihrt, so treten leicht 
Saugbewegungen ein (PREYER). 

Spater neigt der Sauglingsehr zum Fingersaugen. Oft bilden sich dabei 
Gewohnheiten heraus, so daB er etwa immer nur an 2 bestimmten Fingern 
einer bestimmten Hand saugt. Seltener als der Finger wird em Gegenstand 
der Umgebung, etwa ein Bettzipfel bevorzugt. Schreiende Sauglinge beruhigen 
sich nicht selten, indem sie einen Finger in den Mund stecken und daran saugen, 
wie sie auch umgekehrt leicht erregt werden, wenn ihnen der Finger aus dem 
Munde entfernt wird. Manche Sauglinge haben sich an das Fingersaugen ge­
wohnt, so daB sie nicht einschlafen konnen, wenn der Finger nicht im Munde 
steckt. Werden sie durch irgendeinen Reiz im Schlafe gestort, ohne ganz zu 
erwachen, so machen sie wohl einige Saugbewegungen, wobei manchmal der 
Finger in den Mund gebracht wird. Das Yolk hat die Moglichkeit, die Kinder 
durch Saugenlassen zu beruhigen, Hingst erkannt und verwendet zu diesem 
Zwecke Lutscher oder Sauger der verschiedensten Arl. 

So wird das Saugen am Finger oder Sauger zum bedingten Reflex, der 
manchmal recht schwer wieder zu hemmen ist. Bis in das Schulalter hinein 
kann er sich erhalten, selbst beim Erwachsenen ist er noch beschrieben worden. 
Das altere Kind onaniert nicht selten wahrend des Fingersaugens (LINDNER). 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 36 
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Die Psychoanalytiker stellen das Fingersaugen des Kindes als eine AuBerung 
des Sexualtriebes hin und schreiben ihm daher eine groBe Bedeutung zu. So 
sagt HUG-HELLMUTH: Bei meinem Neffen trug der Gesichtsausdruck beirn 
Lutschen deutlich den Stempel der sexuellen Erregtheit zu Beginn, der wohligen 
Erschlaffung bei allmahlichem Einschlafen. Eine derartige Einstellung macht 
den Wunsch nach einer Vberwachung des Fingersaugens begreiflich, das nach 
W. SCHMIDT die Verstandesentwicklung in den ersten Lebensmonaten begiinstigt. 
Nach W. SCHMIDT muB das Fingersaugen durch eine padagogisch richtige 
(d. h. psychoanalytisch eingestellte) Umgebung iiberwacht werden, damit sich 
das Kind in jeder Beziehung normal entwickeln kann. Dieses recht weitgehende 
Verlangen wird mit der Beobachtung eines einzigen Kindes nicht ausreichend 
begriindet. 

In der Verlegenheit oder aus Furcht steckt das Kind seinen Finger in den 
Mund. Hieraus ist geradezu eine Ausdrucksbewegung geworden. 

Nach Ansicht der Zahnarzte (G. FISCHER, KANTOROWICZ, ORAVECZ) ge­
fahrdet das Fingerlutschen oder der standige Gebrauch eines Saugers als Be­
ruhigungsmittel die Kieferbildung. Die von ihnen wiedergegebenen Abbildungen 
zeigen allerdings erhebliche Veranderungen, und doch kann diesen keine volle 
Beweiskraft zugeschrieben werden. Da namlich Angaben iiber die Beschaffen­
heit dieser Gebisse bei der Geburt fehlen, konnen angeborene MiBbildungen, 
wie sie der Kinderarzt nicht selten schon beim Neugeborenen zu sehen bekommt, 
nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden. DaB das Fingerlutschen alleine, 
auch beim rachitischen Kinde, nicht immer die Kieferbildung schadigt, lehrt 
die tagliche Erfahrung. 

4. Pathologie des Saugvorganges. 
Je unreifer ein Kind geboren wird, desto weniger sind bei ihm die lebens­

wichtigen Zentren der Atmung und der Nahrungsaufnahme arbeitsfahig. Die 
zentralen Atemstorungen der Friihgeburten, die durch den Zerfall des unreifen 
Atemzentrums in seine entwicklungs- und stammesgeschichtlich niederen Teil­
zentren entstehen, wurden an anderer Stelle [PEIFER (4)] ausfiihrlich geschildert. 
In der gleichen Weise wie die zentrale Atemschwache entsteht die zentrale 
Saugsckwiicke als Ausdruck der verminderten Erregbarkeit der Nahrungszentren. 
Auch die zentrale Saugschwache wird von den Zeichen der verminderten nervosen 
Erregbarkeit begleitet, vor allem von zentralen Atemstorungen,daneben von 
dem Verschwinden oder Fehlen bestimmter Reflexe, z. B. des Augenreflexes 
auf den Hals, des Lidschlusses auf Belichtung oder des Wiirgreflexes. 

Wie bereits erwahnt, wird der Eintritt der zentralen Saugschwache durch die 
Unreife des Kindes begiinstigt. AuBerdem ist das Kind desto starker gefahrdet, 
je geringer sein Geburtsalter ist. Oft besteht die zentrale Saugschwache, ebenso 
wie die zentrale Atemschwache, von Geburt an. Nicht selten stellt sie sich erst 
Tage oder Wochen nach der Geburt ein, begleitet von schweren oder leichten 
zentralen Atemstorungen. Dann lassen sich meistens Schadigungen nachweisen, 
von denen das Kind betroffen wurde, z. B. Emahrungsstorungen oder Infekte. 
Manchmal stellt sich die zentrale Saugschwache ein, wenn der Gewichtsverlust 
des Neugeborenen seinen Tiefstand erreicht hat. 

Sind auch die Anlasse verschieden, so ist doch das Bild immer das gleiche. 
Oft wollen die Kinder schon bei Beginn der Mahlzeit nicht trinken. Ermuntert 



Der Saugvorgang. 563 

man sie, etwa durch R~tteln oder durch Bewegung der Warze oder des Saugers 
im Munde, so machen sie nur einzelne kraftlose Saugbewegungen und horen 
dann wieder auf zu trinken. Werden sie emeut ermuntert, so saugen sie wieder 
nur kurze Zeit. Selbst lange fortgesetzte Bemuhungen bleiben vergeblich; 
sie sind eher schadlich, wenn das warmebediirftige Kind an der Brust auszukiihlen 
droht. Man kann sich zunachst dadurch zu helfen suchen, daB man die Zahl 
der Mahlzeiten vermehrt. Bei emstlicher zentraler Saugschwache hilft aber 
dieses Vorgehen hochstens vorubergehend. Die aufgenommenen Nahrungs­
mengen reichen nicht aus und die Kinder verhungem geradezu, wenn nicht 
eingegriffen wird. Mit der Sonde, die manchmal wochenlang angewandt werden 
muB, ist den Kindem wirksam zu helfen. Liegen keine weiteren Storungen vor, 
fehlt vor aHem eine emstere zentrale Atemschwache, so ist die zentrale Saug­
schwache an sich ungefahrlich. Ober kurz oder lang verbessert sich die nervose 
Erregbarkeit und die Kinder lernen es, ihre Nahrung selbstandig aufzunehmen. 

Allerdings besteht noch eine weitere Gefahr fur die Kinder: 1st die nervose 
Erregbarkeit herabgesetzt, so gerat leicht Nahrung in die tieferen Luftwege 
und bewirkt dort eine Aspirationspneumonie. Oft fehlt bei diesen Kindem 
der Wiirgreflex, der den Eingang in die tieferen Luftwege verteidigt, doch ist 
auch sein Vorhandensein kein sicherer Schutz vor dem Verschlucken. Bei den 
Sektionen der meisten Friihgeburten, die nur einige Tage oder Wochen alt 
geworden sind, finden sich Pneumonien. Oft wurde Nahrung in den Luft­
wegen nachgewiesen. Dabei bleibt freilich immer noch fraglich, wieweit es 
sich um eine Folge der Agone oder um eine Bewegung des Mageninhaltes in 
der Leiche handelt. 

DaB aber tatsachlich selbst beim reifen gesunden Neugeborenen leicht Nah­
rung in die tieferen Luftwege gerat, haben die Liibecker Erkrankungen an 
Sauglingstuberkulose auf das deutlichste bewiesen. Die tuberkulosen Lungen­
primaraffekte, die bei 15 von 72 gestorbenen Kindem gefunden wurden, werden 
als ,,Fihlschluckpneumonien" angesprochen (SCHURMANN und KLEINSCHMIDT). 
Die Neugeborenen hatten den virulenten Impfstoff nicht durch Saugen, sondem 
mit dem Loffel erhalten. Einzelne Kinder erbrachen und haben vieHeicht das 
Erbrochene aspiriert. 6 von den 15 Kindem wurde die Nase zugehalten, damit 
der 1mpfstoff leichter in die Speiserohre hineingleite. Mit Recht betonen SCHUR­
MANN und KLEINSCHMIDT, daB auf diese Weise eher das Hineingleiten in die 
Luftrohre gefordert wurde. Bei 5 Kindem konnten die Mutter sich nicht erinnem, 
ob die Kinder gebrochen hatten oder ob ihnen die Nase zugehalten worden war. 
So war zum mindesten bei ihnen die Aspiration des Impfstoffes in die Lungen 
unbemerkt zustande gekommen. 

Das Vorkommen von Fehlschluckpneumonien bei kiinstlich gefiitterten Neu­
geborenen muB AnlaB zu der Priifung geben, wieweit die erwahnten Pneumonien 
der Fruhgeburten gleich/alls durch Feh18chlucken entstehen. Werden doch die 
Friihgeburten mit zentraler Saugschwache vielfach mit dem Loffel oder aus der 
Pipette gefiittert. Unter allen Umstiinden als unphY8iologi8ch zu verwer/en i8t 
da8 Eintriiu/eln von Nahrung in die Na8e, wie es ffu saugschwache Friihgeburten 
noch aHgemein in den Lehrbuchem empfohlen wird. Der Saugling atmet durch 
die Nase; er tut dies sogar wi.i.hrend des Saugvorganges. Deshalb muB das Ein­
bringen von Nahrung in den Atemweg des atmenden Kindes die Aspirations­
gefahr erheblich vergroBern. DaB der Vorgang der Aspiration von der fiittemden 

36* 
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Schwester oder Mutter nicht bemerkt wird, beweisen die Liibecker Erfahrungen 
zur Geniige. 

Ebenso wie die zentrale Atemschwache wird auch die zentrale Saugschwache 
gewohnlich fiir den Ausdruck einer geburtstraumatischen Hirnblutung gehalten 
(FRANKL, SEITZ, YLPPO, FISCHER, SCHWARTZ, DOLLINGER). Niemand wird 
bezweifeln, daB schwere Hirnblutungen die Hirntatigkeit beeintrachtigen und 
eine zentrale Saugschwache herbeifiihren konnen. Diese ist aber deshalb noch 
kein Zeichen einer Hirnblutung, wie immer wieder behauptet und erst kiirzlich 
von BRANDER als selbstverstandlich hingestellt wird. Konnen doch alle ernsten 
Schaden, wie Infekte oder Ernahrungsstorungen, bei denen niemand eine Hirn­
blutung annimmt, das Bild der zentralen Saugschwache herbeifiihren. 

Auch die zentralen Atemstorungen werden gewohnlich auf geburtstraumatische 
Hirnblutungen zuriickgefiihrt. Hier haben CREUTZFELDT und PEIPER durch 
den Vergleich klinischer und hirnhistologischer Befunde gezeigt, daB schwere, 
todlich verlaufende Atemstorungen ohne die behaupteten Blutungen in oder 
um das verlangerte Mark auftreten konnen. FUr die zentrale Saugschwache 
fehlt es an entsprechenden Untersuchungen, die allerdings wenig aussichtsvoll 
sind. 

So erblicke ick in der zentralen Saugsckwiicke der Frilkgeburten, ebenso wie 
in ikren zentralen AtemstOrungen, den Ausdruck der Unreife ihres Nervensystems, 
das gegen Schaden aller Art empfindlicher ist als spater. Narkose der Mutter 
oder Auskiihlung konnen auch beim reifen Neugeborenen einen ahnlichen Zu­
stand herbeifiihren (BALARD, PFAUNDLER). 

Bei organischen Hirnschaden kann der Saugvorgang schwer auslosbar sein 
oder iiberhaupt fehlen. Zum Unterschiede von der zentralen Saugschwache 
der Friihgeburten ist der Aligemeinzustand der Kinder nicht geschadigt und die 
allgemeine nervose Erregbarkeit nicht herabgesetzt; es bestehen nur mehr oder 
weniger umschriebene Ausfalle der Hirntatigkeit. 

JOGICHESS sammelte bei alteren Kindern mit angeborenen Krankheiten des 
Nervensystems Angaben iiber die friihere Saugfahigkeit. Diese war gestort 
bei doppelseitiger Athetose, LITTLEscher Krankheit, angeborener Hemiplegie und 
Diplegie, Epilepsie, Psychopathie und Dysgenesie unbestimmter Art. In manchen 
Fallen waren die Kinder Wochen und Monate, einige Male wahrend der ganzen 
Stillzeit saugunfahig geblieben. Soweit als Ursache dieser Krankheiten geburts­
traumatische Hirnblutungen in Frage kommen, nimmt JOGICHESS keine unmittel­
bare Verletzung des Saugzentrums selbst an, sondern Fernwirkungen ander­
weitig sitzender Herde; Verletzungen des Saugzentrums selbst wiirden auch das 
benachbarte Atemzentrum treffen und so die Kinder lebensunfahig machen. 
Indessen sind gerade Atemstorungen - ebenso wie Bewegungsstorungen - bei 
schwachsinnigen Sauglingen nicht selten zu treffen [PEIPER (2)], womit allerdings 
iiber die Art der Hirnschadigung nichts ausgesagt ist. Nach KASAHARA verlaufen 
die Saugkurven schwachsinniger Sauglinge immer unregelmaBig. 

Offenbar konnen schwere angeborene Hirnschadigungen, seien sie nun 
geburtstraumatisch bedingt oder anderer Herkunft, das Saug- und das Atem­
zentrum in Mitleidenschaft ziehen. Langer dauernde Saugunfahigkeit eines 
sons't kraftigen Sauglings muS deshalb den Verdacht eines organischen Him­
leidens erwecken, ist aber keineswegs ein Beweis fiir das Vorliegen einer geburts-
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traumatischen Hirnblutung; nach eigener Erfahrung ist besonders an LITTLEsche 
Krankheit zu denken. FINKELSTEIN beschreibt einen Saugling, bei dem der 
Saugreflex bis zum 6. Monat fehlte und dessen InteIIigenz sich trotzdem spater 
normal entwickeIte. 

Weniger ernst zu nehmen sind weitere SaugstOrungen, die hier im AnschluB 
an PFAUNDLER beschrieben werden. Das "saugungeschickte" Kind zeigt wohl 
Nahrungsbediirfnis und greift mit Gier nach der Warze, erreicht aber mit seinen 
Bemiihungen wenig, wird daher unruhig, verdrieBlich, es verliert die Warze 
oder stOBt sie aus dem Munde, sucht sie wieder, erneut seinen Ansturm ohne 
besseren Erfolg usw. An Hunger und Muskelkraft fehlt es dem Kinde nicht. 
Dieser Zustand wird meist durch Erlernung des Saugvorganges iiberwunden. 
Das "brustscheue" Kind wird an der Brust zunehmend unruhig, wendet den 
Kopf, ja wirft den ganzen Korper widerwillig zur Seite, baumt sich auf und ist 
zu keiner ausreichenden Nahrungsaufnahme zu bringen. Flaschenmahlzeiten 
gehen fast immer ganz gut. Das Kind durch Hunger zu zwingen, gelingt nicht. 
PFAUNDLER beobachtete die Brustscheu vor aHem in neuropathischen Familien. 
Die Ernahrung dieser Kinder macht natiirlich viele Miihe, doch ist die Prognose 
leidlich giinstig. Bei dem "freiwilligen Hungern an der Brust" machen die 
Sauglinge von einem ausreichenden Nahrungsangebot nicht geniigend Gebrauch, 
obwohl sie nicht saugschwach, saugungeschickt oder brustscheu sind. Der 
Hunger scheint zu gering zu sein, gewissermaBen wird die aufzunehmende Nah­
rungsmenge nicht richtig geschatzt. 

GestOrt wird der Saugvorgang durch schmerzhafte Erkrankungen der Mund­
schleimhaut, dicken Zungenbelag, gelegentlich wohl auch durch Verlegung der 
Nase bei Schnupfen. Kurzatmige Kinder trinken im aHgemeinen schlecht. 
DaB iiberhaupt schwere Krankheitszustande die Nahrungsaufnahme beeintrach­
tigen, ist bekannt. 

Hasenscharte und WoIfsrachen konnen den Saugvorgang wohl erschweren, 
bilden aber selbst fUr das Trinken an der Brust kein unbedingtes Hindernis. 
KiefcrmiBbildete Kinder konncn nicht saugen. Aus der Flasche gewinnen sie 
ihre Nahrung durch "Driicken", wahrend dabei das "Melken" von unter­
geordneter Bedeutung ist (HARNAPP). Angeborene Zahne konnen die Brustwarze 
verletzen und werden daher zweckmaBigerweise entfernt. 

Nach CZERNY und KELLER bildet der zu kurze Unterkiefer ein recht ernstes 
Saughindernis. Sie betonen, daB es sich dabei um eine angeborene MiBbildung 
handelt, und stellen sich damit in Gegensatz zu vielen Zahnarzten, von denen 
die Verbildung der Kiefer auf das Lutschen zuriickgefiihrt wird (s. S.562). 

Die Stillschwierigkeiten von seiten der Mutter soHen hier nicht im einzelnen 
besprochen werden. Ich verweise auf die entsprechenden Darstellungen von 
BASCH, CZERNy-KELLER und PFAUNDLER. Die Schwergiebigkeit der Brust 
wurde S. 549 besprochen. 

Zusammenfassende Darstellung des Saugvorganges. 
Der Saugling erfaBt mit Hilfe der Suchreflexe die Brustwarze der Mutter 

und driickt dabei seinen Mund fest gegen die miitterliche Brust. Damit er 
wahrend des Trinkens unbehindert atmen kann, halt die Mutter die Brust mit 
den Fingern von der N ase des Kindes zuriick. Die Brustwarze und ein Teil des 
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Warzenhofes befinden sich im Munde des Kindes; bei jedem Senken des Unter­
kiefers wird die Brustwarze noch etwas tiefer hineingezogen - vielleicht erigiert 
sie sich dabei jedesmal -, bei jedem Heben wird sie entsprechend wieder aus­
gestoBen. Die Brustwarze steckt so tief im Munde des Kindes, daB sie durch 
den KieferschluB zusammengepreBt werden kann. Allerdings wird sie von dem 
freien Rand des Unterkiefers nicht unmittelbar beriihrt; dieser driickt vielmehr 
die Zunge, die sich etwas vorstreckt und muldenformig aushohlt, gegen die 
Unterseite der Brustwarze. Gleichzeitig wird die MundhOhle durch die Lippen 
abgedichtet, die sich etwas nach auBen umstiilpen. 

Die Saugbewegung erfolgt in 2 Abschnitten: 
Das Hauptkennzeichen des ersten Abschnittes ist die Senkung des Unter­

kiefers. Hierdurch entsteht ein luftverdiinnter Raum in der Mundhohle, der die 
Brustwarze, wie erwahnt, tiefer in die Mundhohle hineinzieht und die Milch 
in die Milchsackchen und Milchgange der miitterlichen Brust hineinsaugt. Die 
Zungenspitze bewegt sich in diesem Abschnitte vorwarts. Ob schon jetzt Milch 
aus der Brustdriise in die MundhOhle des Sauglings iibertritt, ist nicht sicher 
festgestellt. Moglich ware, daB ein derartiger Dbertritt manchmal stattfindet 
und manchmal nicht. 

1m 2. Abschnitt macht der Unterkiefer die entgegengesetzte Bewegung: 
er hebt sich und preBt die vorgestreckte Zungenspitze gegen die Brustwarze, 
deren Tonus jetzt nachlaBt, und diese gegen den Oberkiefer. Die beiden Kiefer 
klappen nicht zangenartig zusammen, vielmehr steht der Unterkiefer gegen 
den Oberkiefer etwas zuriick. Die Zungenspitze, die vom Unterkiefer gegen die 
Brustwarze gedriickt wird, zieht sich dabei zuriick, macht also an der Brust­
warze eine Melk- oder Ausstreichbewegung. Dieses Ausstreichen wird dadurch 
noch weiter begiinstigt, daB die Brustwarze jetzt aus dem Munde etwas zuriick­
gleitet und ihre Erektion nachlaBt. Die Lippen unterstiitzen wohl das Aus­
driicken der Brustwarze, doch ist der von ihnen ausgeiibte Druck gering. 

In diesem Saugabschnitt tritt Milch aus der Brust in die Mundhohle. Dber 
den Zungenriicken roIlt eine peristaltische Welle, von der die Milch weiter 
befordert wird. 

Wahrend der beiden Saugabschnitte ist die Mundhohle gegen den Kehlkopf 
abgeschlossen; denn das Kind atmet dabei ununterbrochen. Auf jeden voUen 
Atemzug entfallen ein oder zwei volle Saugbewegungen, wenn das Kind ganz 
regelmaBig saugt und atmet. Die Schluckbewegung erfolgt in dem kurzen Zeit­
abschnitt, in dem sich die Atemphase andert, d. h. die Einatmung in die Aus­
atmung oder die Ausatmung in die Einatmung iibergeht. In diesem Augenblick 
gleitet die Milch iiber den geschlossenen Kehlkopfdeckel in die Speiserohre. 

1m 1. Saugabschnitte saugt der Siiugling durch Senkung des Unterkiefers, 
im 2. driickt er die Brustwarze und einen Teil des Warzenhofes durch Hebung des 
Unterkiefers zusammen und streicht gleichzeitig die Brustwarze, wiihrend sie sich 
etwas zuriickzieht, mit einer entgegengesetzten Zungenbewegung aus. 

Wahrend des Stillens kommen den Bemiihungen des Sauglings unbedingte 
und bedingte Reflexe der Mutter entgegen, von denen die Milchabsonderung 
verstarkt und der Milchaustritt erleichtert wird. 

Nach K. BfuILER, der den Saugvorgang zu den Instinkten rechnet, erscheinen 
diese beim Menschen im Vergleich zu den Insekten "wie verschwommen, auf-
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gelost, zerfasert". Wer sich einmal den Saugvorgang des menschlichen Saug­
lings klarmacht, wird Millie haben, K. BUHLER in seiner Behauptung recht 
zu geben. 

Es ist in der kinderpsychologischen Literatur ublich geworden, von der 
"erbarmungslosen Hilflosigkeit" des menschlichen Neugeborenen zu sprechen. 
Und doch war REIMARUS als Erwachsener nicht imstande, die Leistung des 
Neugeborenen zu vollbringen. Es geht nicht an, wie es geschehen ist, den Er­
wachsenen als die Norm fUr den Neugeborenen hinzusteIlen, dieser ist vielmehr, 
neurologisch gesprochen, ein vollig anderes Wesen, dem ganz andere Aufgaben 
gestellt sind. Wer die nervosen Leistungen des menschlichen Sauglings, auch 
schon des Neugeborenen, untersucht, wird immer wieder erstaunt sein, mit 
welcher Sicherheit auch verwickelte Aufgaben gelost werden. Ein Beipiel hierfiir 
ist der Saugvorgang. Dem Neugeborenen stehen noch andere gut arbeitende 
nervose Einrichtungen zu Gebote, z. B. die Atmung [PEIPER (4)], die Reflexe 
der Lage und der Bewegung [PEIPER (1 und 5)], die Hautschutzreflexe [PEI­
PER (12)] und die Gesichtsreflexe, aus denen sich das Mienenspiel entwickelt 
[PEIPER (10)]. 
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I. Erythroblastenkrankheiten. 
Es gibt eine Anzahl von Krankheiten, die - bei weitgehenden Divergenzen 

im klinischen Aspekt - aHe durch ein auffallendes Symptom gekennzeichnet 
sind; durch eine Blutalteration so besonderer Art, daB diese aHein schon ihre 
Sonderstellung rechtfertigt. Es ist dies die dauernde "Oberschwemmung des 
Blutes mit groBen Mengen kernhaltiger roter Blutkorperchen, also eine intensive 
und persistente Erythroblastose. Ais Sammelname fUr diese Affektionen wird der 
Terminus Erythroblastenkrankheiten vorgeschlagen. Erythro blastenkrankheiten 
sind dem W ortsinn nach zu definieren als Blutkrankheiten, und zwar als spezielle 
Alterationen des erythropoetischen Gewebes; es war daher zu erwarten, daB 
sie als solche in Erscheinung treten, etwa als besondere Anamie oder unter den 
bekannten Zeichen, die immer bei Wucherungsvorgangen der blutbildenden 
Organe auftreten, ahnlich wie bei den Leukoblastosen. Das trifft aber nicht zu; 
die Erythroblastosen der Neugeborenen bieten iiberhaupt nicht das Bild einer 
Blutkrankheit, das Hamatologische tritt ganz in den Hintergrund und das 
Leiden erscheint einmal unter dem Bilde einer Wassersucht, ein andermal unter 
dem einer maligen verlaufenden Gelbsucht. Eine Anamie, wenn iiberhaupt 
vorhanden, ist nie die Hauptsache, ist Begleiterscheinung oder Folge. Dagegen 
verlaufen die Erythroblastenaffektionen alterer Sauglinge und Kleinkinder aus­
nahmslos als Blutkrankheiten, als schwere Anamien mit groBem Leber- und 
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Milztumor. Diese bedeutenden Unterschiede der klinischen Erscheinungsform 
konnen vielleicht durch die Besonderheiten des Organismus, die andersartigen 
Reaktionsformen in den einzelnen Lebensepochen erklart werden; schwieriger 
ist es, einen Grund fur die Verschiedenheit der Prognose zu finden. Ubersteht 
ein Saugling den Icterus gravis und die nachfolgende Anamie, so wird er voll­
standig gesund und bleibt es bei ganz normalem Blutbild dauemd fUr sein 
weiteres Leben. Dagegen ist die Blutveranderung bei der Erythroblastenanamie 
alterer Kinder nach allen bisherigen Erfahrungen irreversibel, die Anamie ist 
trotz aller therapeutischer Bemuhungen progredient und fiihrt immer zum Tode. 
Auch daB die Erythroblastose der alteren Kinder eine rassegebundene Anamie 
ist, die Neugeborenenerythroblastosen hingegen uberall, bei allen Nationen, vor­
kommen, stellt ein sehr beachtenswertes unterscheidendes Moment dar; anderer­
seits sprechen morphologische Griinde, die Identitat der hamatologischen und 
histologischen Veranderungen eher fur eine enge Zusammengehorigkeit der 
Erythroblastenaffektionen aller Altersperioden. Das Problem ist also noch nicht 
spruchreif; es ware denkbar, daB bei den Neugeborenenaffektionen andere 
Faktoren zur erythroblastischen Blutalteration AniaB geben, als bei der Erythro­
blastenanamie der alteren Kinder. 

Es war beabsichtigt, die klinischen Bilder aZZer Erythroblastenkrankheiten, 
in jeder Altersstufe und in allen Verlaufsformen darzustellen, die nahe Verwandt­
schaft der klinisch so wechselnden Bilder durch die Wesensgleichheit der Blut­
und Organveranderungen zu beweisen: Daraus sollte sich der SchluB ergeben, 
daB die mannigfachen Krankheitsbilder nur verschiedene Manifestationen einer 
stets gleichartigen primiiren Storung der Erythropoese sind. Diese Arbeit sollte 
den Titel "Erythroblastenkrankheiten" fuhren; sie war zum groBten Teil bereits 
fertiggestellt, als die genannten Bedenken den AbschluB verhinderten; ich glaube, 
es ist bei dem gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse verfruht, die N eugeborenen­
Erythroblastosen mit den Erythroblasten-Aniimien der spateren Lebensperioden 
vollig zu identifizieren. Ich mochte die Darstellung der ersteren einer spateren 
Mitteilung vorbehalten und heute nur die Erythroblastenaniimie besprechen. 

Uber die Erythroblastenkrankheiten der ersten Lebenstage existiert eine 
groBe Literatur und auch eine Anzahl monographischer Darstellungen (DIA­
MOND, BATY und BLACKFAN, PERU und Mitarbeiter, v. GIERKE und viele andere), 
die auf Grund klinischer, hamatologischer und anatomischer Befunde mit Sicher­
heit beweisen, daB die Grundlage bei allen Formen eine fetale Blutkrankheit 
bildet, eine Erythro- bzw. Erythroleukoblastose. Drei klinische Formen sind 
bekannt: 1. Hydrops foetus universalis, 2. Icterus gravis familiaris und 3. Anaemia 
congenita. 

Uber die Erythroblastenaniimien der alteren Kinder ist das Schrifttum nicht 
so groB. Speziell in deutscher Sprache gibt es noch keine zusammenfassende 
Darstellung. AIle Mitteilungen stammen aus Amerika und sind in englischer 
Sprache erschienen; galt doch das Leiden bis zum Jahre 1934 als eine nur bei 
Kindem italienischer und griechischer Einwanderer vorkommende Affektion. 
Erst in dies em Jahre entdeckte man ihr Vorkommen in Europa. Die Erythro­
blastenanamie ist fur die deutsche Padiatrie eine ganz neue Krankheit und 
verdient schon deshalb eine eingehende Darstellung. Man konnte dagegen ein­
wenden, es sei nach allen bisherigen Erfahrungen ein rassebedingtes, in ihrem 
Auftreten geographisch auf Kinder der Mittelmeerbewohner beschranktes Leiden, 
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dem keine gro.6e praktische Bedeutung zukomme und daher nicht mehr Interesse 
verdiene, als eine andere seltene exotische Affektion. Aber die gro.6e Bedeutung 
dieser Krankheit liegt in ihrer Pathogenese. Die Erythroblastenanamie stellt 
das Paradigma einer Blutarmut dar, bei der exogene Faktoren, Infekte, Intoxi­
kationen usw. atiologisch evident keine Rolle spielen, wo nur endogene Momente 
in Frage kommen. Bier wird ohne auBeren Anla.6 die Erythropoese abwegig, die 
blutbereitenden Organe verlieren die Fahigkeit, die roten Blutkorperchen bis zu 
funktionstauglichen kernlosen Scheiben ausreifen zu lassen und senden sie im 
jugendlich-kernhaltigen Stadium als biologisch minderwertige Formen in die 
Zirkulation. Die Erytkroblastenbildung ist das Primare und die Anamie die Folge 
der Produktion minderwertiger Blutkorperchen. Diese Ansicht, die wir aus­
fiihrlicher darzustellen und fur die wir noch Beweise beizubringen haben werden, 
fiihrt weiterhin dazu, die Erytkroblastenaniimie einigen anderen Anamietypen 
zur Seite zu stellen, der Sichelzellenkrankheit und dem familiaren hamoly­
tischen Ikterus. Die Erythroblastose gewinnt dadurch eine besondere Digni­
tat. Sofort wird uns das Wesen des Leidens verstandlich, wenn wir in dem 
Erythroblasten nicht wie bisher eine jugendliche Zelle sehen, aus derem Er­
scheinen wir auf ein gesundes, besonders aktives Mark schlieBen, sondern eine 
patkologische Zelle, wie es der Mikroglobulocyt bei der hamolytischen Anamie 
und der Drepanocyt bei der Sichelzellenkrankheit sind. Der Reprasentant der 
Erythroblastenanamie ist die von COOLEY entdeckte Anaemia erythroblastica. 
Die neue Krankheit mit der Vielheit der Symptome und dem charakteristischen 
roten Blutbildhat als klinische Entit.at rasch allgemeine Anerkennung gefunden. 
Nicht so leicht wird dies sein mit der Deutung als Primarerkrankung des erythro­
poetischen Systems. Solche kannte man bisher nicht; Erythroblastosen waren in 
Klinik und Pathologie unbekannte Begriffe. Weder in den Lehrbuchern der 
inneren Medizin noch in der hamatologischen Fachliteratur ist viel daruber zu 
finden. Wahrend die "Leukoblastosen", die Leukamien, allgemein bekannte, 
klinisch scharf umgrenzte Krankheitsbilder darstellen, wuBte man nichts von 
einem roten Gegenstuck: Von "Erythroblastosen". Noch PAPPENHEIM: hat die 
Moglichkeit der Existenz einer solchen geleugnet. Dazu kommt noch ein Moment, 
das die Frage komplizierter und verwirrter macht: Das Wort Erythroblastose. 
Dieses wird namlich in verschiedenem Sinne gebraucht. Man spricht von 
Erythroblastosis und meint damit das Zirkulieren gro.6er Mengen jugendlicher 
kernhaltiger roter Blutkorperchen; will damit also die besondere morphologische 
Blutveranderung kennzeichnen. Erythroblastose sagt man aber auch, um eine 
Systemerkrankung des erythropoetischen Apparates als Analogon zur Leuko­
blastose zu charakterisieren. 

Der Terminus "Erythroblastosis" erscheint zum erstenmal in der medi­
zinischen Literatur im Jahre 1912, von RAUTMANN erdacht, um die anatomische 
Grundlage des merkwlirdigen Krankheitsbildes der angeborenen allgemeinen 
Wassersucht zu kennzeichnen. Durch histologische Untersuchungen war schon 
frUher v9n SCHRIDDE festgestellt worden, daB Leber, Milz und andere Organe 
in solchen Fallen mit ausgebreiteten Blutneubildungsherden, wie bei einer 
Leukamie uberfiillt sind. RAUTMANN hat zwingende Beweisgrunde dafUr erbracht, 
daB die Zellen in diesen Infiltrationen nicht Leukocyten und deren Vorstufen 
sind, sondern kernhaltige rote Blutkorperchen und deren Mutterzellen, Erythro­
blasten. Schon diese morphologische Feststellung war von Wichtigkeit; ihre 
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groBe Bedeutung gewinnt sie dadureh, daB RAUTMANN iiberzeugend darlegte, 
daB die Erythroblastenvermehrung im Blute und in den Organen nicht eine 
sekundii,re Reaktion bedeute, nieht als Ausdruek einer iiber das Ziel sehieBenden 
Reparationstendenz der jugendlichen Blutbildungsorgane anzusehen sei, sondem 
daB hier eine primiire paOI,ologische Wucherung des erythropoetischen Systems 
vorliege; ein Zustand, den er Erythroblastose nannte. Damit war ein neuer 
Begriff in die Pathologie eingefiihrt und hatte gleieh einen bestimmten Sinn 
und Inhalt erhalten. v. GIERKE hat dann das Problem weiter ausgebaut und 
gezeigt, daB der Hydrops universalis und der maligne Ikterus der Neugeborenen 
zwei kliniseh versehiedene Erseheinungsformen einer und derselben primaren 
letalen Blutkrankheit sind. Die Erythroblastose im Blut und Gewebe ist jene 
Form, wo die jugendliehen Vorstufen der roten Blutkorperehen iiberwiegen; die 
anderen Varianten sind die Leukoblastosen, die angeborenen Leukamien und die 
Misehformen, die Erythroleukoblastosen. Zur Charakterisierung des Wesens dieser 
Krankheiten sehien mir der Terminus "Erythroblast08e" nieht gliieklieh gewiihlt. 
Bei dem gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse, wo Ursache und Mechanismus 
der Blutalteration noch nicht klar zutage liegen, sehien es mir zweekmafliger, 
sieh bei der wissensehaftlichen Benennung damit zufrieden zu geben, das 
Hauptmerkmal im Namen hervorzuheben und eine Bezeichnung zu ver­
meiden, die an sieh schon ein Urteil iiber die Genese ausdriickt. Beim Klang 
des Wortes Erythroblastose wird jeder Kliniker und Hamatologe mit dem ihm 
gelaufigen Begriff Leukoblastose assoziieren und in Analogie hierzu sieh die Erythro­
blastosen als systematische Wueherungen des erythropoetisehen Apparates vor­
stellen. Trotz weitgehender histologischer Ahnliehkeiten solI es meiner Meinung 
naeh vermieden werden, sieh in dieser Hinsieht festzulegen; es sei nur auf die 
Heilbarkeit und die Reversibilitat des erythroblastisehen Prozesses bei einigen 
Formen hingewiesen. Aus dieser tJherlegung resultierte mein Vorsehlag, aIle mit 
Erythroblastenvermehrung einhergehenden Affektionen unter dem deskriptiven 
Namen Erythroblastenkrankheiten zusammenzufassen. Um meine Bedenken zu 
zerstreuen, meint v. GIERKE in einem Briefe, Erythroblastose miisse der Wort­
bildung naeh nicht unbedingt maligne Wueherung bedeuten. Die Endung "osis" 
meine in der Regel "voll von etwas". Fiir ihn bedeute Erythroblastosis nur 
"voll von Erythroblasten" und Leukoblastosis bezeichne das reiehliehe Vor­
handensein von Leukoblasten. Vom philologisehen Standpunkt hat v. GIERKE 
vollstandig reeht; aber ich fiirehte, die Mehrzahl der Arzte wird doeh beim Ver­
nehmen des Wortes Erythroblastose nieht auf die Endung "ose" aehten, sondem 
"Blastose" heraushoren und sieh geradezu zwangslaufig systematisehe Proli­
ferationsprozesse - wie bei einer Leukamie - darunter vorstellen. 

Die Hamatologie hat sieh bisher noeh wenig mit Primarerkrankungen des 
erythropoetischen Systems besehaftigt. Die Leukiimien sind schon seit langer 
Zeit allgemein bekannte, hamatologiseh und histologiseh gut deIinierte Affek­
tionen, aber ein rotes Pendant - eine Erythriimie - kannte man nicht. Man 
wuBte von Verlaufsvarianten der Leukamien, wo Normoblasten in auBer­
ordentlieh groBer Zahl in der Zirkulation ersehienen, so daB eigentlich sie das 
hamatologische Bild beherrschten; aber das waren doch immer nur Mitreaktionen, 
Reizungserythroblastosen. Wenn die hamatologischen Lehrbiicher von Erythriimie 
sprechen, so ist damit die Polyglobulie, die V AQuEzsche und GAISBOCKSche Form 
der Polyeythamie gemeint (HIRSCHFELD). Diese Erythramien haben nichts mit 
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den Erythroblastenkrankheiten zu tun. Die Polyglobulien sind durch eine 
numerische Vermehrung der Erythrocyten charakterisiert, wobei eine groBe 
Menge jugendlicher, kernloser Zellen in der Zirkulation erscheint; gelegentlich 
zeigen sieh einzelne oder auch zahlreiche Normoblasten. Dann sind es ausgereifte 
Normoblasten, aber niemals blutfremde, niemals pathologisch abgeartete Zellen. 
Zum Wesen der leukamischen Prozesse gehort die Anaplasie, die Hemmung der 
Ausreifung, die pathologisehe Riehtung der Zellbildung. Wenn wir von Erythr­
arnie, als dem Gegenstiick zur Leukamie, sprechen, dann miissen wir eine groBe 
Menge kernhaltiger Elemente im Blut erwarten, und zwar nicht nur reife Normo­
blasten mit einem zur AusstoBung bereiten alten pyknotischen Kern, sondern ganz 
jugendliche Erythroblasten, bis hinauf zu den sehr groBen einkernigen Stamm­
zeIIen, zu Formen, die postnatal niemals im Blut vorkommen. leh mochte hier 
die Bemerkung einfiigen, daB der Grund, warum die Erythroblastosen so viel 
weniger erforscht sind als die Leukoblastosen, abgesehen von ihrer Seltenheit, 
darin gelegen sein konnte, daB der Formenreichtum der Leukocyten, die 
weehselvollen Gestalten und Farbreaktionen der Keme und der Granula, die so 
auBerordentliche Buntheit des Bildes im gefarbten Praparat viel mehr das 
Interesse der Forseher auf sieh ziehen muBte, als das relativ einformige Blut­
bild bei den Erythropathien. Hier ist von hamatologischen Forschungen noch 
viel zu erwarten; denn die feinere Morphologie der Erythroblasten ist noch 
sehr wenig erforscht, vielfach fehlen die Kriterien zur Differenzierung zwischen 
jugendlichen und pathologischen Zellen. 

Ein Versuch, aIle Erythropathien in ein System einzuordnen, wurde von dem 
italienischen Hamatologen DI GUGLIELMO unternommen; in Analogie zu den 
Leukamien werden die Erythriimien als primare Lii8ionen des erythropoetischen 
Parenchyms aufgefaBt. 

Sein Schema la utet: 
1. Einfache Hyperplasie des erythropoetischen Gewebes ohne jegliche Anaplasie, ohne 

Hemmung der Differenzierung. Hamatologisch ist der Zustand gekennzeichnet durch eine 
numerische Vermehrung der roten Blutkorperchen bei Fehlen pathologischer Zenen. Das 
klinische Bild stent den Morbus V AQUEZ dar. 

II. In die 2. Hauptgruppe gehoren jene Affektionen, wo e.ich Hyperplasie mit Anaplasie 
kombiniert. 

1. Bei einem Typus sind auBer dem erythrocytaren auch die anderen Blutbildungs­
systeme, Leukocyten und Plattchen, in Mitleidenschaft gezogen. 1m Blute Jugendformen 
und pathologisch entwickelte Zenen aller Art. Dr GUGLIELMO hat fiir diesen Zustand einen 
Namen gewahlt, der wohl kaum Beifall finden diirfte: "Erythroleucopiastrinaemia". 

2. Beim 2. Typus beschrankt sich Hyperplasie und Anaplasie auf das erythropoetische 
Gewebe: das sind die isolierten Erythramien, die uns hier interessieren. Von diesen gibt 
es zwei Gruppen: 

a) Die cine, bei der die Zellentwicklung aut normoblastischem Wege vor sich geht. Hieher 
gehiYrcn wohl die meisten Formen der Erythroblastenkrankheiten. 

b) Bei der 2. Gruppe erfolgt die Erythrocytenbildung nach megaloblastischer Art. 
Der prominenteste Typus ware die BrERMERsche perniziose Anamie. 

Wir haben das Schema DI GUGLIELMOS etwas ausfiihrlicher mitgeteilt, weil 
es auBerhalb Italiens noch wenig bekannt ist. Dort gibt es bereits eine groBe 
Literatur iiber erythramische bzw. erythroleukamische Myelosen, und darunter 
sind FaIle, die wir mit Sicherheit mit unseren Erythroblastenkrankheiten identifi­
zieren konnen. So wird der Icterus gravis von DI GUGLIELMO, der Hydrops fetus 
von SINDONI, die JAKscHsche Anaemia pseudoleucaemica von DESSYLLA u. a. 
als erythroleukiimische M yelose aufgefaBt. 
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Ehe wir mit der Schilderung der klinischen Bilder der Erythroblastenamlmien 
beginnen, miissen wir, um zu einer moglichst scharfen Abgrenzung zu gelangen, 
ausdriicklich jene Mfektionen ausschlieBen, die wir trotz ahnlichem Blutbefund 
als nicht hinzugehorend ansehen wollen. Das Erscheinen von kernhaltigen roten 
Blutkorperchen in der Zirkulation ist, auch wenn die Zahl sehr groB ist, an 
sich kein Grund, von Erythroblastenkrankheit zu sprechen. Es gibt eine Anzahl 
von Mfektionen, wo aufbesondere Reize hin Erythroblasten im Blut auftreten 
und nach Beseitigung der Noxe prompt verschwinden. Das sind passagere, rever­
sible Reaktionen. Wir kennen solche als Ausdruck einer iiberstiirzten iibermaBigen 
Reilungstendenz des Markes, im AnschluB an Blutverluste oder an akuten Blut­
zerfall: Bei hamolytischen Anamien, als sog. "Blutkrisen". Eine Erythroblasten­
ausschwemmung, manchmal in erstaunlicher Rohe, setzt nach Splenektomie ein 
und ist hier ein eindrucksvolles Zeichen der Entfesselung des Knochenmarkes, 
dessen Zellproduktion durch Rypersplenie gehemmt war; ferner kann ein durch 
Carcinommetastasen irritiertes Mark Kernhaltige in sehr groBer Menge in die 
Blutbahn abgeben. 

Bei allen dies en Zustanden liegt eine bekannte und wohldefinierte Grund­
krankheit vor, eine Carcinose, Leukamie, hamolytische Anamie usw., und diese 
ist die Rauptsache, an deren Wesen das Vorkommen von kernhaltiger roten 
Blutkorperchen nichts andert. Die Erythroblastamie ist etwas Sekundares, ein 
Begleitsymptom. 

Von diesen sekundiiren erythroblastischen Reaktionen sind prinzipiell zu unter­
scheiden die primaren Erythroblastenkrankheiten. Hier gibt es keine von auBen 
einwirkende Noxe, die Blutalteration entsteht aus einem inneren AnstoB, durch 
endogene Faktoren. Diese sind freilich hypothetischer Natur, wir kennen weder 
ihr Wesen, noch die Art ihrer Einwirkung, wir sehen nur die Folgen. Irgendwie 
entsteht eine Alteration der Blutbildung, ein Abwegigwerden der Erythropoese, 
was zur Folge hat, daB statt der physiologisch einzig zweckmaBigen Zelle, der 
kernlosen Scheibe, die roten Blutzellen unfertig als kernhaltige Erythroblasten 
in die Blutbahn gelangen. Diese Erythroblasten sind minderwertig, friihem 
Zerfall und Untergang geweiht, und daraus erst resultiert die Anamie. Bei der 
Erythroblastenaniimie ist die fehlerhafte Blutzellbildung - die H emmung der 
Ausreifung - das Primare und Wesentliche; die Aniimie ist die Folge, das 
Sekundiire. 

Bei dem derzeitigen Stand unserer hamatologischen Erfahrung mag die 
Abgrenzung von Reaktion und Krankheit manchmal schwierig sein; denn die 
morphologischen Kriterien lassen noch im Stich, und wir sind nicht immer 
imstande, eine reparative Normoblastose von einer e8sentiellen Erythroblastose mit 
Sicherheit zu unterscheiden. 1m allgemeinen kann 'man sagen, daB bei den 
Reaktionen iiberwiegend reifehamoglobinreiche N ormoblasten im Blut sich zeigen, 
wahrend bei den "idiopathischen Erythroblastenkrankheiten" die Entdifferen­
zierung viel weiter geht, ganz jugendliche Vorstufen, hamoglobinarme lympho­
cytenahnliche Erythroblasten erscheinen, wobei verschiedene Atypien auf eine 
tiefgreifende Storung der Erythropoese hinweisen. 

Die Erythroblastenanamie, anfangs, als sie entdeckt wurde, nichts anderes 
als eine biologisch und hamatologisch interessante Varietat einer schweren 
splenomegalen Anamie bei italienischen und griechischen Einwandererkindern, 
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wird bei dieser Betrachtungsweise zu einer aIle Arzte und Hamatologen inter­
essierenden Affektion. Vielleicht wird sie zum AnlaB, das Problem der Erythro­
pathien eingehender zu studieren. Vielleicht wird ein Eindringen in das Wesen 
der Erythroblastosen uns den Weg weisen zu einem besseren Verstehen der 
haufigeren und praktisch wichtigeren Leukoblastosen, der Leukamien. 

II. Die Erythroblastenanamie. 
1. Geschichtliches. 

COOLEYSche Krankheit. Medl:terrananiimie. 
Unter allen Erythroblastenkrankheiten stellt die Anaemia erythroblastica das 

bestumgrenzte klinische Bild dar. Eine schwere, mit hochgradiger Milz- und 
Leberschwellung einhergehende progrediente Aniimie, begleitet von eigen­
artigen Veranderungen der Exterieurs, charakteristischen Knochenverande­
rungen usw., dabei im Blutbefund eine dauernde, machtige Erythroblastose. 
Also eine Fiille pragnanter Symptome und dazu noch das AuBerordentliche, das 
ausschlieBliche Vorkommen bei Kindern einer bestimmten Rasse. Wenn wir 
diese Uberfiille an auffaUenden Zeichen iiberblicken, so muB es wundernehmen, 
daB so ein Zustand so lange unerkannt bleiben konnte. Schuld daran war 
die Anaemia pseudoleucaemica infantum. Es war ein groBes Verdienst des 
amerikanischen Padiaters THOMAS B. COOLEY (Detroit), erkannt zu haben, daB 
hier ein Morbus vorliegt und nicht nur eine schwere Kinderanamie, hamato­
logisch bemerkenswert durch die Intensitat der erythroblastischen Reaktion, 
nicht eine Variante der JAKscHschen Anamie, sondern eine neue, selbstandige 
Krankheit. 

Freilich war der Weg zu dieser Erkenntnis nicht ganz einfach. 1925 be­
richteten COOLEY und LEE am KongreB der American Pediatric Society iiber 
FaIle von "Aniimien mit Splenomegalie und eigenartigen Knochenveranderungen". 
Seit 1923 waren ihnen gewisse Besonderheiten bei schweren Kinderanamien 
aufgefallen. Es waren 2 Geschwister italienischer Eltern, die beide eine eigen­
artige an die chinesische oder mongolische Rasse erinnernde Gesichtsbildung 
aufwiesen, Ferner osteoporotische Knochenveranderungen besonderer Art, die 
sich in merkwiirdigen, bisher nicht gesehenen Rontgenbildern auspragten, dazu 
ein machtiger Milztumor und eine Anamie mit Massen von kernhaltigen roten 
Blutkorperchen; all das gab Berechtigung genug, dies en Fallen eine Sonder­
stellung unter den splenomegalen Anamien des Kindesalters einzuraumen. Auf 
Grund weiterer Erfahrung kamen COOLEY und seine Mitarbeiter 2 Jahre spater 
zur Uberzeugung, daB hier eine besondere Form einer hiimolytischen Anamie 
vorliege; schon damals wird die Vermutung geauBert, daB ein kongenitaler 
Defekt im Blutbildungssystem Ursache der merkwiirdigen Krankheit sei. Noch 
wird beziiglich der Pathogenese keine Entscheidung getroffen; die Autoren 
meinen, daB im klinischen Bild manche dieser FaIle der JAKscHschen Anamie 
gleichen, wenn man dieser iiberhaupt die Dignitat einer klinischen Entitat 
zugestehen will; andere gehoren vieIleicht in die groBe Gruppe der atypischen 
hamolytischen Anamien. Urn Klarheit zu gewinnen, unternahm es COOLEY, die 
Kasuistik der JAKscHschen Krankheit kritisch zu studieren. Es waltet ein 
Unstern liber dieser Affektion, die schon so viel Verwirrung in der Padiatrie und 
Hamatologie geschaffen hat; es fehlte nicht viel und sie hatte sich auch hier 
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unheilvoll geltend gemacht. COOLEY ging zunachst ganz logisch vor; er bewies 
unwiderleglich, daB der Begriff der Anaemia pseudoleucaemica inhaltslos ge­
worden sei, er wies damuf hin, daB erstens kein Mensch mehr wissen kanne, 
was fur einen anamischen Zustand JAKSCH seinerzeit gemeint habe, als er die 
Krankheit entdeckte und daB zweitens seither alles Magliche unter diesem N amen 
publiziert worden war: Sekundare Anamien mit besonders starker normo­
blastischer Blutreaktion, Splenomegalien aller Art, so daB der Begriff uferlos 
und fur die Klinik und Diagnostik unbrauchbar geworden war. Es sei daher 
sehr fraglich, meint COOLEY, ob es zweckmaBig sei, die Bezeichnung JAKscHsche 
Anamie iiberhaupt beizubehalten. Trotzdem, vielleicht aus einem Gefiihl fUr 
Tradition andert er seine Meinung; er ist zwar iiberzeugt davon, daB die von 
ihm und seinen Mitarbeitern beschriebenen FaIle eine besondere, klinisch gut 
definierte Gruppe darstellen und daB seine neue Krankheit gar nicht mit dem 
Zustand iibereinstimmt, den JAKSCH beschrieben hatte, sagt aber dann, "es sei 
besser, sie JARscHsche Anamie zu nennen, urn so dem sinnlos gewordenen 
Begriff einen neuen Inhalt zu geben". Diese vornehme Bescheidenheit COOLEYS 
war aber gar nicht zweckmaBig; denn, ware es dabei geblieben, so hatte die 
neu entdeckte Affektion es schwer gehabt, sich durchzusetzen; ware sie doch 
mit dem in MiBkredit gekommenen Namen "Anaemia pseudoleucaemica" 
belastet gewesen. SchlieBlich siegte bei COOLEY diese Uberlegung und er schlug 
im nachsten Jahr den Titel Erythroblastenaniimie, erythroblastic anemia, vor. 
Dieser Terminus wurde sogleich allgemein akzeptiert; er kennzeichnet die 
Affektion als eine Anamie, deren Besonderheit, die Bluterythroblastose, als 
eindrucksvollstes und pathogenetisch wichtigstes Symptom im Namen Ausdruck 
gefunden hat. Anfangs konnten sich einige amerikanische Autoren noch nicht 
von der gewohnten Assoziation freimachen, derzufolge sie jede schwere Kinder­
anamie, wenn sie mit groBem Milztumor einherging, als JARscHsche Krank­
heit ansprachen. Sie waren zwar davon iiberzeugt, daB hier ein neues Krankheits­
bild vorliege, sprachen auch von Erythroblastamie, fUgten aber in Klammer 
hinzu "v. JARSCH anemia" (WHITCHER); WOLLSTEIN und KREIDEL nennen 
die Krankheit "Familiare hamolytische Anamie v. JARscn". WHIPPLE und 
BRADFORD verwenden im Titel beide Autorennamen: Racial or familial anemia 
COOLEY-V. JARSCH. Von letzteren Forschern stammt der Vorschlag, das Leiden, 
urn der auffaHenden Tatsache des ausschlieBlichen Vorkommens bei Kindern 
von Bewohnern der Mittelmeerlander Ausdruck zu verleihen, "Mediterrananamie" 
oder "Thalassamie" zu nennen. Die Anregung hat wenig Anklang gefunden. 
AHe amerikanischen Autoren sprechen von Erythroblastenanamie und ebenso 
jetzt auch die Italiener. Immer haufiger wird der Name des Entdeckers im 
Titel verwendet: Morbus COOLEY oder Anaemia di tipo COOLEY oder Sindrome 
di COOLEY usw. Di1gegen hat sich COOLEY kiirzlich ausgesprochen und gemeint, 
die Einfiihrung von Autorennamen habe sich immer als unzweckmaBig erwiesen. 
Der Einwand wird nicht hindern, daB COOLEYS Name als der des Entdeckers 
einer neuen Anamieform mit dem N amen Erythroblastenanamie verkniipft 
bleiben wird. 

2. Klinik. 
COOLEY und seine Mitarbeiter haben in mehreren Publikationen das klinische 

Bild der Anaemia erythroblastica ganz genau beschrieben; aHe spateren Publi­
kationen haben in dieser Hinsicht nichts Wesentliches hinzugefugt. Nach den 
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zusammenfassenden DarsteIlungen von BATY, BLACKFAN und DIA..l1l:0ND, von 
KATo und DOWNEY, KOCH und SCHAPIRO und mehreren anderen liiBt sich die 
Krankheit folgendermaBen definieren: Eine schwere, progrediente Aniimieform, 
nur bei jungen Kindern von Italienern, Griechen und anderen Mittelmeerbewohnern 
vorkommend, familiar auftretend, gekennzeichnet durch eine eigenartige Facies, 
eine besonders gro(3e Milzschwellung, durch osteoporotische Vorgange am Skelet, 
die radiologisch sehr charakteristische Bilder liefern und schlie(3lich durch die 
unikale Blutalteration einer intensiven und persistenten Erythroblastose. 

Haufigkeit. Ob die COoLEysche Krankheit haufig oder selten ist, kann 
nicht mit Sicherheit angegeben werden. Wurde man nur aus der Zahl der 
mitgeteilten Beobachtungen Schliisse ziehen, so ware sie zu den selteneren 
Affektionen zu rechnen. BATY und Mitarbeiter zahlen 1932 erst 46 FaIle und 
mit den seither publizierten sind es noch immer nicht 100. Die Krankheit ist 
aber noch zu wenig bekannt; jene Autoren, die sie gesehen haben und an 
Spitalern arbeiten, die von italienischen Einwanderern frequentiert werden, sehen 
sie stets in groBerer Zahl. BATY, BLACKFAN und DIAMOND in Boston bringen 
gleich 20 Krankengeschichten. WOLLSTEIN und KREIDL in NEw YORK 9, VOGT 
und DIAMOND 13 usw. COOLEY sagt in der letzten Arbeit ausdrucklich, sie sei 
unter den Kindern von Italienern und Griechen in Nordamerika gar nicht selten. 

Geographische Verbreitung. Bis in die letzten Jahre stamm ten aIle mitgeteilten 
FaIle aus Nordamerika: Aus Detroit, New York, Boston, New Orleans, Chikago 
und anderen groBen Stadten. Spater kam eine Mitteilung aus Sudamerika hinzu, 
aus Buenos Aires (VELASCO BLANCO und Mitarbeiter). 

Die in England beobachteten FaIle betrafen griechische Kinder (PARKER, 
MONCRIEFF und WHITBY). Fur die Auffassung des Wesens der Krankheit war 
es von entscheidender Bedeutung, ob sie ein Leiden von Auswandererkindern 
ist oder auch autochthon in den Heimatlandcrn vorkommt. Bis vor 2 Jahren 
gab es in der groBen padiatrischen und hamatologischen Literatur Italiens keine 
Mitteilungen uber Erythroblastenanamie, so daB man annahm, es sei eine 
Krankheit, die nur bei nach Amerika eingewanderten italienischen Kindern 
vorkommt. Nach DONDI, der die geschichtliche' Entwicklung der Erythroblasten­
anamie in Italien ausfiihrlich darlegt, erscheint im Jahre 1934 der Ausdruck 
Anemia di COOLEY zum erstenmal in der Mitteilung von RAVENNA und CANELLA. 
Seither wird die neue Krankheit uberall in Italien gesehen und heute weiB 
man, daB sie gar nicht selten ist. 

AuBer bei Kindem italienischer Abstammung wurde die COOLEYSche Krank­
heit in Amerika bei Kindern von Griechen gesehen. BATY und Mitarbeiter hatten 
in ihrem Bostoner Material so auffaIlend viel griechische Kinder, daB sie dadurch 
zu einer merkwurdigen Hypothese veranlaBt wurden. Sie meinen, daB zur Zeit 
der Hohe der sog. griechischen Aera del' Zivilisation, wahrend del' Regierung 
Alexander des GroBen, eine extensive Kolonisation aIler Mittelmeerlander durch 
die' Griechen erfolgt sei: 1m Hinblick darauf laBt die Rassegebundenheit del' 
Krankheit auf die Moglichkeit schlieBen, daB die Erythroblastenanamie ein 
vererbbares Leiden sei, beschrankt auf Menschen mehr oder weniger direkt 
griechischer Abstammung. Auch in Griechenland kommt die COOLEYSche 
Krankheit authochthon vor, auch dort gar nicht selten, seitdem CAMINOPETROS 
im Vorjahr die Aufmerksamkeit der Xrzte cIarallf gelenkt hat (MAKKAS, 
PERDIKOLOGOS u. a.). 

37* 
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In Amerika wurde ein Kind mit Erythroblastenanamie beobachtet, das aus 
Syrien kam; die in Lyon gesehenen Fane (PEHU, BLONDEL-CHIGHIN) betrafen 
zwei in Frankreich geborene Schwestern sardinischer Eltern. Vereinzelte Falle 
in Kleinasien und einer in Alexandrien betrafen Kinder emigrierter Griechen. 
COOLEY hat bis heute wenigstens recht, wenn er sagt, man kenne die Erythro­
blastenanamie nur bei Kindern von Bewohnern del' N ordkuste des Mittelmeeres. 

Familiaritiit. Familiiire.s Vorkommen gehort zum Wesen der Erythroblasten­
aniimie. Naturlich kommen auch isolierte Falle VOl', abel' das sind Ausnahmen. 
Von allen Autoren wird die auffallende Tatsache betont, daJ3 immer mehrere 
Kinder in einer Familie erkranken; zwei-, drei-, viermal und Of tel' wiederholt 
es sich, daJ3 bei gesund geborenen Kindern von einem bestimmten Termin an sich 
die Zeichen del' Krankheit einstellen, die in jahrelangem Verlauf langsam, abel' 
unaufhaltsam zum todlichen Ende fUhrt. Auch bei Zwillingskindern wurde die 
Krankheit beobachtet, und bei Geschwisterkindern. Das Erkranken am Erythro­
blastenubel ist innerhalb einer :Familie nicht fUr alle Nachkommen obligat; es 
werden wohl mehrere Kinder befallen, abel' niemals alle; regellos, vorher, 
dazwischen, nachher gibt es gesunde Geschwister. 

Von H ereditiit bei del' Erythroblastenanamie zu sprechen, geht nicht an; keines 
del' von ihr befallenen Individuen erlebt seine Pubertat. Die einzige Ausnahme 
-- del' Patient STILLMANNS - wurde 25 Jahre alt, hatte abel' keine Kinder. 

Es muJ3 besonders betont werden, daJ3 die Eltern, soweit sie untersucht 
wurden, vollstandig gcsunde Menschen waren, speziell daJ3 sich kein Zeichen einer 
Anomalie del' Blutbildungsorganc fand. Das gleiche gilt fUr die gesunden 
Geschwister: Sie sind nich t anamisch, ha ben kcinen Milztumor, keine Knochen­
verandernngen. Zwischenformen und Ubergange schein en vollstandig zu fehlen: 
ob es latente und kompensierte Falle von Erythroblastenanamie gibt, so wie bei 
anderen kOl18titutionellen Anamien, wissen wir nicht. Es wurde bisher zu wenig 
darauf geachtet. Bisher liegt ein einziger Befund VOl': Abnorme Resistenzbreite 
del' Erythrocyten gegen Kochsalz16sungen bei den Eltern und beim Patienten 
CAMINOPETROS. 

Von vielen amerikanischen Autoren wird das Leiden als kongenital bezeichnet. 
COOLEY bezieht dies auf die Anlage und meint, die Erythroblastenanamie sei 
ebenso cine kongenitale Diathese wie die Sichelzellenanamie und del' hamo­
lytische Ikterus. Andere Autoren verwenden den Ausdruck kongenital in dem 
Sinne, daJ3 sich die erst en Zeichen des Leidens in so fruher Lebenszeit entwickeln, 
daB exogene Noxen: Infekte, Nahrschaden usw. ursachlich nicht in Frage 
kommen konnen. 

Das Geschlecht del' Kinder spielt gar keine Rolle; BATY fand ein Uberwiegen 
del' Madchen, andere Autoren ein solches del' Knaben. 

Auch die soziale Position del' Eltern und das Milieu scheinen ohne Bedeutung 
zu sein; die in Amerika beobachteten FaIle betrafen meist Einwanderer, 
Menschen in nicht besonders g-unstigen Verhaltnissen; doch kennt man auch 
Erythroblastenanamien in Familien in erhobener Position. 

Nach allen bisherigen Erfahrungen ist also nur die ZugehOrigkeit zu den 
Mediterranvolkern - Italienern und Griechen - von Bedeutung. 

Der Manifestationstermin ist nicht' genau festzustellen. Zur Zeit del' ersten 
Mitteilungen, als man die Initialzeichen des Leidens noch nicht genau kannte, 
schien es, als w-urde es immer erst jenseits des Sauglingsalters einsetzen. BATY, 
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BLACKFAN und DIAMOND meinen (1932), daB die friihesten Zeichen meist wahrend 
der ersten 2 Lebensjahre bemerkbar werden, sehr oft aber erst mit 3, 4 Jahren 
oder noch spater. Sie berechnen aus den anamnestischen Angaben der E1tern 
als Durchschnitt fiir das Auftreten der Fl'iihsymptome den 16. Lebensmonat und 
als Zeitpunkt, wann die Kinder zum erstenmal in arztliche Beobachtung kamen, 
23/4 Jahre. In dem MaBe, als die Kenntnis del' Krankheit allgemeiner wul'de, 
riickten diese Termine in viel friihere Monate. In seiner 1etzten Publikation 
(1934) sagt COOLEY, daB die ersten Zeichen der Krankheit zwischen dem 
4. und 18. Monat bemerkt werden. Damit stimmen auch die Angaben der italie­
nischen Autoren iiberein, die als Beginn der Krankheit die Mitte des 1. Le­
bensjahres angeben. 

Frilhsymptome. Ein genauer Zeitpunkt des Krankheitsausbruches kann schon 
deshalb nicht angegeben werden, wei! er immer schleichend einsetzt. Es gibt 
keine alarmierenden Symptome; meist werden die Kinder rechtzeitig und voll­
gewichtig geboren, entwickeln sich in den ersten Monaten tadellos; ganz all­
mahlich andert sich das Bild: Die Sauglinge gedeihen nicht mehr recht, 
Zunahmen bleiben aus, sie werden schwach und spielunlustig; gelegentlich 
stellen sich subfebrile Temperaturen ein. Nur ausnahmsweise sind die Kinder 
schon von Anfang an blasse, dystrophische Individuen. Ein Grund, warum 
die Friihzeichen der Krankheit so oft der arztlichen Beobachtung entgehen, ist 
in der Indolenz der annen Einwanderer gelegen und in den fehlerhaften 
Anamnesen, da sie ja die Sprache nicht genugend beherrschen. Dazu kommt 
noch, daB der dunkle, pigmentreiche Teint der Siidlander die fiir das Leiden 
charakteristische blaBgelbe Farbung iiberdeckt und weiter, daB bei diesen 
Kindern Rachitis, Malaria etwas so haufiges ist, daB ein abnorm groBer Bauch 
und Knochenveranderungen nicht gleich von den Eltern als ein besonders 
ernstes Leiden gewertet werden. Diese Umstande machen es erklarlich, daB 
die Einwandererkinder so oft erst in sehr spaten Stadien der Krankheit der 
arztlichen Rilfe zugefiihrt werden. Gelegentlich hat man eine Erythroblasten­
anamie zufallig entdeckt, wenn die Kinder wegen eines anderen Leidens ins 
Spital gebracht wurden. Nur wenn schon einmal ein Kind dieser Anamie erlegen 
war, wird die Angst der Eltern die Patienten schon mit Friihsymptomen dem 
Arzt zufiihren. Solche sind: Das GroBwerden des Bauches bei Stehenbleiben 
der Entwicklung, die Blasse und auffallende Anderung der Gesichtsform ins 
Asiatische, die Milzschwellung usw. Es wird berichtet, daB gelegentlich die 
ersten Zeichen der Krankheit sich an Keuchhusten, Masern, Ernahrungs­
storungen oder an den Zahndurchbruch angeschlossen haben; vielleicht haben 
diese Infekte die Bedeutung von Realisationsfaktoren, die eine bis dahin latente 
hamatische Diathese manifest werden lassen. Wann das fur die Krankheit 
pathognomonische Symptom, die Erythroblastenvermehrung im Blute, erscheint, 
ob es vor der klinisch wahrnehmbaren Blasse da ist oder sich erst spater ent­
wickelt, wissen wir noch nicht; immer war es schon bei der ersten arztlichen 
Untersuchung nachweisbar. 

1st einmal das Leiden ausgebiIdet, dann nimmt es seinen unaufhaltsamen 
Verlauf. Auf der Rohe der Krankheit prasentieren sich die Kinder als schwache, 
zuriickgebliebene Individuen mit eigenartig blaBgelblichem Teint, einem chi­
nesisch-mongolischen Gesicht, einem durch MiIz- und Leberschwellung aus­
gedehnten Abdomen. Allmahlich werden sie blasser und schwacher; St6rungen 
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des Appetites und der Ernahrung stellen sich ein, sie werden widerstandslos 
gegen Infekte, den en sie schliel3lich nach jahrelangem Kranksein, im Stadium 
der Kachexie erliegen. 

Analyse der einzelnen Symptome. 

Facies. Die Veranderung des Schadels und Gesichtes ist niemals ein Friih­
symptom. Das "Mongolengesicht" entwickelt sich immer ganz allmahlich und 
",ird erst nach ein- oder mehrjahriger Krankheitsdauer erkennbar. Der orien­
talische , chinesische oder mongolische Ausdruck, den das Gesicht der Kinder 
mit Erythroblastenanamie auf der Hohe des Leidens darbietet, ist so einzigartig, 

Abb. 1. 'f:ypische mongolisch-chinesische Facies bei Erythro­
blastenanamie. 2'/, J ahre alter Knabe italienischer 

Abstammung. Beobacht,ung von COOLEY. 

da13 der blo13e Aspekt den Erfahre­
nen zur richtigen Diagnose fUhrt. 

Abb.2. Schiidel- und Gesichtsveranderung bei 
ErythrobJastenanamie. Beobachtung von 

WHIPPLE und BRADFORD. 

Betrachtet man die Photographien in den verschiedenen Publikationen 
(Abb. 1---4), so mu13 man BATY und Mitarbeitern zustimmen, die sagen, da13 
die Patienten mit Erythroblastenanamie einander viel ahnlicher sahen als 
ihren gesunden Geschwistern. Es ist dies ganz dasselbe, wie bei Kindern mit 
Coeliakie, worauf ich und MAUTNER 1927 im 31. Band dieser Ergebnisse auf­
merksam gemacht haben. Nebenbei bemerkt zeigt der Exterieur der Kinder 
mit Erythroblastenanamie manche Ahnlichkeit mit dem bei Coeliakie. In 
beiden Fallen sind es zuruckgebliebene, kleine, blasse Individuen mit breitem 
Gesicht und mit abnorm gro13em Bauch. 

Die Erythroblastenanamie-Facies resultiert aus eigenartigen Veranderungen 
der Form des Schadels und des Gesichtes und aus Verfarbungen des Haut­
kolorits. Der Schadel wird sehr gro13, in allen Dimensionen verbreitert, mit 
starker Yorwolbung, speziell del' Tubera parietalia und frontalia. Bei hoch-
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gradiger Ausbildung entsteht dadurch eine sulcusartige Rinne langs der Sagittal­
naht (Abb. 12). Das Antlitz erscheint gleichzeitig verbreitert und abgeflacht 
mit deutlich vorspringenden Jochbeinen; es wird breit mit verschwommenen 
Zugen. Eine weitere Veranderung des Gesichtsausdrucks entsteht aus der Ver­
anderung in der Augengegend. Die Bulbi sind prominent, manchmal mit 
leichtem Exophthalmus. Die Nase ist kurz, breit gesattelt, eine epicanthische 
Falte ist sehr oft deutlich ausgepragt; dazu kommt manchmal noch ein Lidodem. 

Diese Veranderungen des Gesichtes haben vereint mit dem eigenartigen 
blaBgelben Kolorit der Raut, AnlaB gegeben, von einer "mongoloidenFacies" zu 

Ahh. 3. Srhr ausgepriigtc l,luongolischc" Gesichtsver­
Hlldcrullg b ci :31 / 2 Jahre altern l\iadchen aus Sal'dinien. 
Beobaehtet "on PEHU in J,YOll. (Alls dcr These yOll 

BLONDEL-CHIGHIS.) 

sprechen. Der Ausdruck, zuerst von 
COOLEY gebraucht und dann fast 
ausnahmslos von amerikanischen, 

Abb.4. Exotischc, Ilcgroide Gcsichtscntstcllung 
bei Gillem griechisehcn Knaben Init COOLEYScher 
Kraukhcit. Nach eillcr von CAMINOPETROS in 
Athen zur Verfligung gestellten Photograpllie. 

italienischen und griechischen Autoren ubernommen, ist nicht glucklich ge­
wahlt; wird man doch unwillkurlich an die Facies bei der mongoloiden Idiotie 
erinnert, die mit der Erythroblastenanamie absolut nichts zu tun hat. Es 
besteht auch nicht die geringste Ahnlichkeit mit dem bekannten Gesicht 
beim Mongolismus; niemals ist der Kopf klein, rund und abgeflacht, im 
Gegenteil, er ist immer sehr groB und erinnert nach meiner Meinung eher 
an die turmschadelartige Deformierung beim familiaren hamolytischen Ik­
terus. Wenn die Amerikaner von mongolischer Facies sprechen, so meinen 
sie damit, daB das breite Gesicht mit den hervorstehenden Backenknochen 
und dem schmutziggelben Rautkolorit an das Gesicht eines Asiaten, eines 
Mongolen, Tataren oder Chinesen usw. erinnert. DOND! hat ganz recht, 
wenn er den Terminus "mongoloide Facies" ablehnt und sagt, man solle 
richtiger von einem pseudomongolischen Aspekt sprechen. Noch weniger als bei 
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Sauglingen ist die Facies bei alteren Kindern irgendwie ahnlich dem Mongolen­
gesicht. Das beweisen die Bilder des griechischen Knaben und des sardinischen 
Madchens (Abb. 3 und 4). Beide Kinder bieten ein exotisches Aussehen. Der 
Knabe zeigt eher einen negroid en Ausdruck. 

Hautkolorit. Verstarkt winl der Eindruck des Exotischen der Patienten noch 
durch das eigenartige Rautkolorit. Dieses setzt sich zusammen aus der fUr die 
sudlandischen Kinder eigentumlichen dunkleren Pigmentierung, aus Anamie und 
einem Subikterus. Daraus resultieren, je nach der Mischung, verschiedene 
Farbtone: Aschfarbig, schmutziggelblich, gelbbraunlich. COOLEY sagt, die Raut 
nehme im Verlaufe der Krankheit eine auffallend subikterische Nuance an, zu 
der noch eine blauliche Farbentendenz hinzukommen kann, wenn das Leiden 
cyanotisch wird. BATY, BLACK FAN , DIAMOND bemiihen sich, das Eigenartige 
des Kolorits dadurch zu charakterisieren, daB sie sagen, die Raut sei blaB mit 
einem fahlgelben Ton; die gelbliche Nuance des Teints erreiche aber niemals 
solche Grade, daB man von Gelbsucht sprechen konnte. Von guten Kennern der 
Krankheit (WHIPPLE, WOLLSTEIN und KREIDL) wird ausdrucklich betont, daB 
das Kolorit nicht den grunlichgelben Farbton des Ikterus aufweist. Gelegentlich 
wird von einer starken Gedunsenheit des Gesichtes, ausnahmsweise von aus­
gesprochenem Odem berichtet. Exantheme kommen nicht vor; sparliche 
Purpura kann im kachektischen Stadium erscheinen, gehort aber nicht zum 
Symptomenkreis der Erythroblastenanamie. 

Ein konstantes und diagnostisch verwertbares Symptom ist die im Verlaufe 
der Krankheit immer deutlicher in Erscheinung tretende Retardation des 
Wachstums und der EntJDicklung. Sie ist aus den Bildern und den mitgeteilten 
Zahlen fUr Lange und Gewicht zu erschen; BATY, BLACKFAN und DIAMOND 
betonen ausdrucklich die Kleinheit der Statur und das Zuruckbleiben der 
korperlichen Entwicklung. Die Ursache der Wachstumshemmung kann nicht 
in der Schwere der Anamie allein gelegen sein. Ich mochte glauben, daB hier 
ein Zustand vorliegt, den man als "hiimatischen Infantilismus" bezeichnen 
konnte, wobei wir aber gestehen mussen, daB wir derzeit uber sein Wesen genau 
so wenig wissen, wie uber den intestinal en , renalen, hepatischen und die 
sonstigen Infantilismen. 

Ein weiteres, schon beim bloB en Aspekt auffallendes Zeichen, das zu den 
Friihsymptomen gehort, ist das groBe, kugelformig vorgetriebene Abdomen; 
manchmal fallt eine besondere Unsymmetrie auf, wenn die linke Seite durch 
den Milztumor starker ausgedehnt ist, als die rechte durch die weniger vergroBerte 
Leber. Die blasse Bauchhaut ist haufig von einem Netz erweiterter Venen 
durchzogen, nicht selten entsteht eine Nabelhernie. Ganz besonders groB wird 
der Bauch, wenn sich Coeliakiesymptome - Gasblahung, Enteroptose, Massen­
stuhle, Pseudoaszites - zur Erythroblastenanamie hinzugesellen. Ascites kommt 
nicht vor. In einem Fall, den BATY und Mitarbeiter beobachtet haben, traten 
unter schweren Allgemeinsymptomen heftigste Bauchschmerzanfalle auf, ver­
ursacht durch Thrombosierung kleiner Mesenterialvenen. 

Milzvergro{3erung ist ein obligates Symptom der Erythroblastenanamie. Es 
gibt kaum cine zweite Krankheit, wo die Splenomegalie so enormen Umfang 
annimmt. Schon im Fruhstadium uberschreitet der Milztumor urn einige 
Querfinger den Rippenbogen; im weiteren Verlauf wird er immer groBer und 
breiter, reicht nach vorne bis zur Mittellinie, nach unten bis in Nabelhohe, 
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schlieBlich bis zum Darmbeinkamm oder bis ins kleine Becken hinein (Abb.5). 
DieMilz ist hart, die Oberllache glatt und meist nicht druckempfindlich, die 
Einkerbungen sind deutlich palpabel. 

Die Leber ist gleichfalls immer vergroBert, aber nicht in gleich hohem Grade 
wie die Milz; erst in spateren Stadien der Krankheit wird auch sie sehr groB. 
Der Lebertumor ist weich, die Oberflache glatt, der Rand scharf, ohne besondere 
Druckempfindlichkeit (Abb. 1 und 5). 

Lymphdri1sen. Eine nennenswerte Adenopathie gehort nicht zum Bilde der 
Erythroblastenanamie; eine geringfugige VergroBerung einzelner Drusen, sogar 
eine ausgebreitete indolente Mikropolyadenie wird 
von BATY und Mitarbeitern und anderen erwahnt. 

Zirkulationsorgane. Das Herz wird durch die 
chronische schwere Anamie und die dauernde 
Raumbeengung im Thoraxraume durch das hoch­
gedrangte Zwerchfell fast immer in Mitleidenschaft 
gezogen. In spateren Stadien der Krankheit sind 
Verbreiterung und systolische Gerausche haufige 
Befunde. Die subjektiven Beschwerden bestehen 
in Dyspnoe bei korperIichen Anstrengungen; ein­
mal wird von ausgesprochener Prakordialangst 
berichtet. 

Die Atmungsorgane beteiligen sich nicht primar 
am Krankheitsprozesse. Ober Kurzatmigkeit, dau­
ernd oder in einzelnen asthmaartigen Anfallen 
wird gelegentlich berichtet; sie ist durch Raum­
beengung, Hochdrangung des Zwerchfells erklart . 
Pneumonien entstehen als terminale Komplikatio­
nen und werden dann zur Todesursache. 

Verdauungsorgane. Erbrechen, Appetitlosig­
keit, schlechtere Vertraglichkeit der Nahrung, 
StuhlunregelmaBigkeit, namentlich Obstipationen 
sind bei jungeren Kindern Ofters die ersten Zei­
chen der Krankheit und geben Veranlassung zu 

Abb.5. Italienisches Kind mit Ery­
throblastenanamie; demonstriert die 
enorme Milz· und Leberschwellung. 

Aus der Arbeit von DONDI. 

arztlicher Intervention. In spateren Stadien steigern sich diese Beschwerden und 
konnen zu Gewichtsstiirzen, Massenstuhlen, Pseudoascites, kurz zur Ausbildung 
des Coeliakiesyndroms AnlaB geben. Bei dem von KRSTULOVIC in Split beob­
achteten Kinde wurde spater auf der Klinik Fanconi in Zurich eine Kombination 
von HERTERscher und COOLEY scher Krankheit festgestellt. BATY, BLACKFAN 
und DIAMOND haben den Magensaft untersucht und fanden Hypochlorhydrie, 
aber keine komplette Anaciditat und normale Salzsauresekretion nach sub­
cutaner Injektion von Histamin. Niemals wurden im Stuhl Parasiten oder 
Parasiteneier gefunden. Urobilin wurde oft vermehrt angetroffen und als 
Zeichen erhohten Blutzerfalles angesehen. 

Fieber. Temperaturerhohungen treten im chronischen VerIauf der Krankheit 
fast immer einmal auf, gehoren aber nicht zu den obligaten Zeichen; sie 
bedeuten fast immer das Einsetzen einer Komplikation. Unmotivierte 
Temperaturerhohungen hat man mehrmals im Friihstadium beobachtet. 
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COOLEY sah in einem FaIle langerdauemde Fieberperioden, wobei sich em 
dem PEL-EpSTEINSchen Riickfallfieber ahnlicher Typus ausbildete. 

Harn. Der Ham enthalt gelegentlich Spuren von EiweiB, aber keine Zeichen 
einer Nierenaffektion. Der BENcE-JoNEssche EiweiBkorper, auf den im Hinblick 
auf die systematische Knochenalteration untersucht wurde, fehlt. Der Ham 
ist dunkel gefarbt, enthalt keinen GaIlenfarbstoff, aber konstant '!hr reichlich 
Urobilin und Urobilinogen, was auf eine besondere Steigerung des Blutzerfalls 
schlieBen laBt. 

Von seiten des N ervensystems sind keine Storungen bekannt; die lntelligenz 
bleibt immer ganz normal; eine Feststellung, die im Hinblick auf die als 
mongoloid bezeichnete Gesichtsverande­
rung wichtig ist. 

Abb. 6. Hochgradigc Osteoporosc. Mottenzcrfresscnes Aus­
sehen, abnormc TransparcHz, n~ rdlinnte Cortlca.lis. 

(AlIS COOLEY, WITTWER IIna LEt1.) 

Abb.7. RontgenogrullIllI der Hand. Typische 
Ycriinderungen. Erweitertc Markriiume, ver­
diinntc Rindc, crhollte Strahlendurchliissigkeit. 

(Ails BATY, BLACKFAN lind DrA}IOND .) 

Die WASSERMANNsche Reaktion ist negativ. Der eine Fall mit positiver 
Reaktion wurde von COOLEY spater als syphilitische megalosplenische Anamie 
erkannt und als nicht zur Erythroblastenkrankheit gehorend ausgeschieden. 
Tuberkulinproben wurden in jedem FaIle angestellt und waren immer negativ. 

Skeletsystem. Die krankhaften Veranderungen an den Knochen, obligate 
Symptome der COoLEyschen Krankheit, gehoren zu den interessantesten Er­
scheinungen. Sie finden im Rontgenbilde einen so pragnanten Ausdruck, daB 
Rontgenogramme fiir die Diagnose von entscheidender Bedeutung werden. 1m 
Beginn des Leidens gibt es keine Knochenalterationen; sie entwickeln sich stets 
erst nach langerer Krankheitsdauer und werden mit der Progression der Anamie 
immer deutlicher. Das Wesen derselben besteht darin , daB das machtig 
wuchernde Mark die Knochenbalkchen innerhalb der Markhohle zum Schwinden 
bringt , die Rinde verdiinnt, den Knochen aufblaht und dadurch das Volumen 
des Knochens vergroBert. So entsteht eine eigenartige Form einer ~tniversellen 
Osteoporose. Auf Grund zahlreicher eingehender Untersuchungen ergeben sich 
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fir jeden einzelnen Knochen sehr charakteristische Rontgenbilder: In den 
langen Rohrenknochen erscheinen die Markraume erweitert; der ganze Knochen 
ist infolge des Kalkmangels abnorm strahlendurchlassig, gleichsam transparent 
geworden, die Trabekulation ist rarefiziert, aber scharf ausgepragt. Die Cortical is 
erscheint verdtinnt, manchmal nur mehr als feine Linie sichtbar, der Knochen 
in seiner C: 'cumferenz vergroBert. In schwersten Fallen kann das wuchernde 
Mark die dunne Knochenschale durchbrechen, so daB einzelne, wie ausgeschlagene 
Stellen erscheinen oder es entsteht bei multiplen punktfijrmigen Usuren das Bild 

Abb.8. H6chst charakteristisches R6ntgenbHd des Schadels. Yorgeschrittenes Stadium der Krankheit. 
Zahllose stachelf6rmige Trabekel senkrecht auf der Tabula intenla stehend. Beobachtung von COOLEY. 

(Aus BATY, BLACKFA~ Ulltl DI.\~!oND.) 

eines mottenzerfressenen Gewebes. Sehr deutlich zeigen sich solche Ver­
anderungen an den kurzen Metacarpal- und Metatarsalknochen; auch hier weite 
transparente Markraume mit scharf hervortretenden Balkchen und eine dunne 
Rinde (Abb. 6 und 7). 

Ahnlich sind die Befunde an den flachen Knochen, Beckenschaufel, Rippen, 
Wirbelsaule, Schulterblatt usw. : unregelmiWige Trabekulation, erhohte Porositat 
und Lichtdurchlassigkeit. 

Die merkwiirdigsten Bilder ergibt die Radiographie des Schddels. 1m Anfangs­
stadium sieht man zunachst nur eine Verbreiterung der Knochen, die infolge 
Kalkarmut dunn und poros erscheinen. Mit dem Fortschreiten der Krankheit, 
dem Vordringen des wuchernden Markes in der Diploe gegen die Tabula externa 
wird diese immer mehr usuriert , so daB schliel3lich gar kein Planum mehr 
vorliegt. Dabei werden die Markraume immer mehr erweitert, bis zum Vierfachen 
des Normalen. 1m Profil zeigt das Rontgenbild ein Fehlen der Tabula externa 
und man sieht zahllose, dicht stehende Stacheln senkrecht zur inneren Tabula, 
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die erhalten geblieben ist. Ganz treffend wurde der Vergleich mit "zu Berg 
stehenden Haaren" (BATY, BLACKFAN und DIAMOND) oder auch mit einer Biirste 
(PERU) herangezogen. Ein anderer Autor sagt, es sahe aus wie die Borsten eines 
Stachelschweines. Von oben her gesehen erscheint im Rontgenbild die Schadel­
oberflache wie ein fein poroser Schwamm (Abb. 8). 

Es solI noch besonders erwahnt werden, daB die Gelenke immer frei bleiben, 
daB das Periost niemals am KrankheitsprozeB beteiligt ist und daB pathologische 
Frakturen, trotz der Verdiinnung der Knochen sich nur ausnahmsweise ereignen. 
BATY sah einmal zahlreiche Frakturen, die nur radiologisch nachweisbar waren, 
ohne klinische Zeichen zu machen. 

Als COOLEY zum erstenmal die Rontgenbilder der Knochen sah, glaubte er, 
uberrascht durch die Eigenartigkeit, ein fur die Erythroblastenanamie absolut 
pathognomonisches Signum gefunden zu haben; denn bei keiner anderen Anamie­
form aus exogenen Ursachen (Syphilis, Rachitis usw.) kannte man derartige 
Knochenlasionen. Spater hat man ahnliche radiologische Veranderungen -
wenn auch in viel geringerem AusmaBe - beim hamolytischen Ikterus und bei 
der Sichelzellenanamie gefunden, bei Affektionen, die als konstitutionelle 
Anamien in vielfacher Hinsicht mit der Erythroblastenanamie verwandt sind. 
Die Skeletalteration ist nicht absolut spezifisch fiir die Erythroblastenanamie, 
aber bei ihr so auBerordentlich stark ausgepragt, daB darin ihre groBe dia­
gnostische Bedeutung begriindet erscheint (V OGT und DIAMOND, GRINN AN u. a.). 

3. Hamatologie. 

Das Hauptsymptom des Leidens, das der Krankheit den Namen gegeben 
hat, und in keinem einzigen Fall vermiBt wird, ist die einzigartige Blut­
veranderung, die Erythroblastose oder richtiger Erythroblasthamie, das Vor­
kommen groBer Mengen kernhaltiger roter Blutzellen. Manchmal sind es nur 
einige 100, manchmal 10000 oder 100000 solcher Zellen, die monate- und 
jahrelang im Blut zirkulieren; diese Erythroblasthamie ist kein passageres 
Ereignis, sondern ein dauernder Zustand. Ein Blutpraparat von einem Patienten 
mit Erythroblastenanamie bietet einen uberraschenden imponierenden Befund. 
Die groBen Mengen kernhaltiger Zellen in jedem Gesichtsfeld erwecken den 
Eindruck, als ob man einen Abstrich eines blutreichen Knochenmarkes in 
hochster Aktivitat vor sich hatte. Der erste Blick auf ein solches Blutpraparat 
mit den Tausenden kernhaltigen Zellen will zur Diagnose Leukamie verleiten; 
hat man die Kernhaltigen als rote Blutzellen agnosziert, so drangt sich zwangs­
laufig die Uberzeugung auf, daB hier ein rotes Gegenstuck zur Leukamie vor­
liegt, eine Blutdyskrasie des erythropoetischen Apparates. 

Die Blutalteration ist so imposant, daB es wundernimmt, daB sie noch immer 
nicht geniigend erforscht und in ihrer Bedeutung gewiirdigt ist. Viele Berichte 
sind ganz kurz und begniigen sich mit einer einmaligen Angabe der Erythro­
cytenzahl und des Hamoglobingehaltes und erwahnen nebenbei das mehr oder 
weniger reichliche V orkommen von Kernhaltigen, ohne auf die Qualitat dieser 
Zellen naher einzugehen. 

Solange man in der Erythroblastenanamie eine Variante der Anaemia 
pseudoleucaemica infantum sah, konnten kernhaltige Rote im Blute nicht 
erstaunlich wirken; galt doch das Zirkulieren selbst groBerer Mengen von 
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Normo- und Megaloblasten als ein Symptom del' JAKscHschen Krankheit. Dazu 
kommt noch die Gelegenheit zur MiBdeutung del' Zellen. Nul' del' reife Normo­
blast ist eine allen Arzten bekannte Zellform; die jugendlichen Typen, die 
basophilen hamoglobinfreien Elemente werden nicht immer als solche erkannt, 
sondern als Lymphocyten angesehen, die ganz groBen Makroerythroblasten mit 
Lympho- odeI' Myeloblasten verwechselt. Einige Autoren geben die Moglichkeit 
dieses 1rrtums ausdriicklich zu. Die Verwertung del' in del' Literatur vorliegenden 
Blutbefunde ist auch deshalb so schwierig, weil vielfach von Megaloblasten 
gesprochen wird, ohne daB man ersehen kann, welche Kriterien fiir dieses Urteil 
maBgebend waren. Man hat recht oft den Eindruck, als ware die Benennung nur 
aus quantitativen Grunden geschehen, als hatte man das GroBsein del' Kern­
haltigen durch das Epitheton "Megalo" charakterisieren wollen. Megaloblast 
ist nicht ein groBer Erythroblast, sondern eine prinzipiell andere Generations­
form (NAEGELI). Die Frage, ob bei del' COoLEyschen Krankheit Megaloblasten 
vorkommen odeI' nicht, beantworteten auf Grund eingehender Studien KATSUJI 
KATO und HAL DOWNEY dahin, daB die groBen kernhaltigen roten Blutkorper­
chen sehr jugendliche Erythroblasten, Makronormoblasten, Pronormoblasten sind, 
abel' nicht Megaloblasten. 

Die Autoren schlieBen sich vollig del' Lehre NAEGELIS an, del' mit del' ganzen 
Autoritat als anerkannter fiihrender Hamatologe erklart, daB Megaloblasten nul' 
im friihen Embryonalleben und postfetal nul' bei del' Anaemia perniciosa vor­
kommen. Abel' trotzdem ist die }<'rage nicht restlos geklart. Es sei zugegeben, 
daB sehr oft nicht scharf genug zwischen Makronormoblasten und Megaloblasten 
unterschieden worden ist; abel' es geht doch nicht an, ausnahmslos aIle Autoren, 
die iiber das Vorkommen von Megaloblasten bei del' Erythroblastenanamie 
berichtet haben, des 1rrtums und del' hamatologischen Unkenntnis zu zeihen. 
Denn fast aIle Arzte, die das Leiden in Amerika odeI' Italien gesehen haben, 
erwahnen das Auftreten von Megaloblasten. HOFF, aus del' Klinik HOPPE­
SEYLER, hat gezeigt, daB Megaloblasten bei schweren Kinderanamien mit 
Sicherheit im Blut nachweisbar sind und hat dies durch gute Abbildungen 
belegt. Er meint, daB man nichts Beweisendes gegen die Megaloblastennatur 
diesel' Zellen verbringen konne, wenn man sich nicht auf den Standpunkt stellt, 
daB sie nur bei del' Perniciosa da sind und bei anderen Krankheiten nicht 
vorkommen "diirfen". Es gab bisher auBer del' farbigen Tafel in del' Arbeit von 
KATO und DOWNEY, die einzelne Blutzelltypen bringt, und einigen Zeichnungen 
nach Mikrophotos keine einzige Abbildung des Blutbildes bei del' Erythro­
blastenanamie. 1ch glaube daher, daB die folgenden Bilder, die zum erstenmal 
das Blutbild farbig, von Kiinstlerhand gemalt, darstellen, einen erwiinschten 
Beitrag zur Klarung del' Kontroversen bilden werden. Fur die Uberlassung 
des Blutpraparates bin ich dem Entdecker del' Krankheit, COOLEY, zu groBem 
Dank verpflichtet: Es stammt vom Fall MORABITO, in KATO-DoWNEYS Tabelle 2 
als Fall 5 enthalten. Eine eingehende Schilderung del' einzelnen Zelltypen 
wird spateI' erfolgen. 

Da del' Zweck diesel' Arbeit darin liegt, das klinische undhamatologische Bild 
del' neuen Anamieform zu zeichnen, muB die Diskussion del' mehr theoretisch 
wichtigen Frage, ob die eigenartigen gigantischen Kernhaltigen zur Megalo­
blastengeneration gehoren odeI' nicht, hier zurucktreten. Die Entscheidung 
sei einem spateren Zeitpunkt uberlassen, bis eine groBere Zahl von Hamato-
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Iogen Gelegenheit gehabt haben wird, das Blutbild bei der Erythroblasten­
anamie genau zu studieren. 

Wie immer dann auch diese Zellen gedeutet werden mogen, das eine kann 
man mit Sicherheit behaupten, daB sie ein Zeichen tiefstgreifender Alteration der 
Erythropoese sind. Ob sie nun der megaloblastischen Entwicklungsreihe ange­
horen oder nicht, mogen spatere Forschungen entscheiden. Das eine ist sicher, 
es sind schwer pathologische Zellen, Reprasentanten der jiingsten Entwickiungs­
stufe mit vielfachen Atypien in Kern und Plasma. lch stelle den Hamatologen 
die Hypothese zur Diskussion, daB die Erythroblasten bei der COOLEYSchen 
Krankheit ganz abnormale Elemente sind, daB hier "Paraerythrobkt,sten" in 
Erscheinung treten. Die Paraerythroblasten, biologisch ganz verschieden von 
den jungen Erythroblasten, waren das Kennzeichen der definitiv abwegig 
gewordenen Erythropoese bei dieser Krankheit. Sie waren der Ausdruck des 
"Hiatus erythraemicus", der unuberbriickbaren Kluft, die die passagere normo­
blastische Reaktion von der persistenten irreversiblen Erythroblastose trennt. 

Nach diesem theoretischen Exkurs kehren wir zur Schiiderung der Blut­
veranderungen bei der Erythroblastenanamie zuriick. Nach den vorliegenden 
Befunden laBt sich das hamatologische Bild genau darstellen. Selbstverstandlich 
sind die Unterschiede im Einzelfalle, je nach dem Stadium, der Schwere des 
Falles, den Komplikationen oft sehr betrachtlich; das andert aber nichts an 
den charakteristischen Hauptveranderungen. 

Andmie ist ein obligates Symptom, das in keinem Fall und in keinem Stadium 
fehIt. Die Reduktion der Erythrocytenzahl und des Hamoglobingehaltes wird 
meist nicht hochgradig. Ihr Absinken geht bei der jahrelangen Dauer des 
Leidens ganz allmahlich vor sich; hamolytische Krisen kommen nicht vor. 
BATY und Mitarbeiter geben als Durchschnitt eine Erythrocytenzahl von 
2-3 Millionen an, KATO und DOWNEY 2-4 Millionen, WOLLSTEIN und KREIDL 
1,5-3 Millionen; also eine gute Ubereinstimmung. 1m Endstadium kommt ein 
Absinken bis auf 1 Million und darunter vor. 

Der Hiimoglobingehalt ist stets in hoherem Grade reduziert: 25-45% nach 
BATY, 30-60% DOWNEY, 18-45% WOLLSTETN und KREIDL. Terminal sinkt 
der Wert bis auf 10 % und weniger. 

Der Fiirbeindex ist immer niedrig, in allen Fallen unter 1. Die Erythroblasten­
a,namie ist eine Aniimie von hypochronem Charakter. 

Eines der markantesten Merkmale im Blut ist die exzessive Anisocytose. Das 
~-\uffallendste im Blutpraparat sind die auBerordentlichen GroBendifferenzen 
der roten Blutkorperchen. Es gibt keine andere Krankheit, wo derartig enorme 
Unterschiede der ZellgroBe vorkommen. KATO und DOWNEY sagen, daB die 
kleinsten Zellen ka,um 3 fl im Durchmesser haben, die groBten 15 fl und mehr. 
80lche Gigantocyten sieht man nicht einmal bei der schwersten Perniciosa. 
Ob bei der COOLEYSchen Krankheit die groBen oder kleinen Elemente iiberwiegen, 
daruber besteht keine Einigkeit. Die meisten Autoren nehmen zu dieser Frage 
keine SteHung. COOLEY sagt in seiner letzten Publikation, daB er in einem 

Abb. \l und 10. KOIlll>inierte Bilder nach Bllltpraparatetl ails der SalllIlllung COOLEY (gezcichnet vun der 
Malerin XIEDENFiiHR). J;'ast keinnormales rotes Blutkbrperchen. Hiicbstgradige Anisocytose, Poikilocytosc 
bis Zll grotesker Entstellllng, Anisochrolllie, basophile Punktierung. In jeder Abbildung ein eigenartigcr blan 
gefiirbter Erythrocyt. 5eben kleinen orthochromatischen Xormoblasten ,<'Ill' jllngc Erythroblasteu in patho· 
logischer Entwicklung:o;richtung. In jeuem Bilde pin J1Jrythroblust in ~fit,ose; fenwr sellr groBe kf'rnhaltigc rate 
R1utzcllell, abllormc Proerythroblasten odeI' "Paraerytlll'ublastell". In Abb. \) ein JOLLY·Kiirperchen in 

einem Hii..Illoglobinfleck mitten in f'incm ..Erythrocyten. In Abb. 10 einc abnorme lllyeloische Zelle. 
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typischen Fall folgende Zahlen gemessen hatte: 50,1 % der roten Blutkorperchen 
hatten normale GroBe, 12,8% waren Mikrocyten und 37,1 % Makrocyten; es 
war also eine Aniso-Makrocytose. DONDI hingegen konstatierte auf Grund seiner 
Messungen das Gegenteil,ein ausgesprochenes Uberwiegen der kleinen Zellen, 
eine Aniso-Mikrocytose. Ebenso FRONTALI, der einen durchschnittlichen Durch­
messer von 5,88,u berechnet (beim N ormalen 7,84!t). 

Das ist wohl nicht das Wesentliche; es mogen in einem Falle groBere, in 
anderen kleinere Typen uberwiegen, aber daB man in einem Gesichtsfeld neben 
Zwergformen Riesenelemente in buntester Abwechslung sieht, kennzeichnet das 
Blutbild bei der Erythroblastenanamie. Auf den farbigen Abbildungen ist dies 
mit uberzeugender Deutlichkeit dargestellt (Abb.9 und 10). 

Die zweite hochst charakteristische Veranderung an den roten Blutzellen 
betrifft die Zellform. Es besteht einc hochgradige und dabei eigenartige Poikilo­
cytose. Merkwurdigerweise wird dieses Phanomen von einigen Autoren nicht 
genugend gewertet und sein Verkommen nur nebenbei erwahnt. Statt vieler 
Worte sei auf die farbigen Abbildungen hingewiesen. Hier fallt sofort die 
Deformierung der Erythrocyten auf: Neben den keulen-, flaschen- und birnen­
fOrmigen Zellen sieht man aUe moglichen Gestaltveranderungen, bis zu grotcs­
kester Entstellung. Die Anisopoikilocytose betrifft nicht vereinzelte Elemente, 
sondern die Uberzahl der Erythrocyten. In schweren Fallen sind mehr als 
9/10 aller roten Blutkorperchen abnorm in GroBe und Form. 

Dazu kommt als drittcs pathognomonisches Merkmal die besondere Aniso­
chromie der einzelnen Blutkorperchen, womit die Irregularitat der Verteilung 
des Hamoglobins innerhalb der Zellen verstanden ist. Wieder sei auf die Ab­
bildungen verwiesen. Man sieht Zellen mit gesprenkeltem oder fleckigem Aus­
sehen. Elemente - meist sind es groBere Formen - wo nur die Randzone 
Farbstoff enthalt und das Zentrum gar nicht tingiert ist, dann wieder solche 
mit einem Hamoglobinfleck in der Mitte usw. COOLEY schlieBt aus dieser 
Farbungsanomalie auf einen fehlerhaften Aufbau des Protoplasmas; eine Stutze 
fUr seine Hypothese, daB bei der Erythroblastenanamie ein kongenitaler Defekt 
der Zellstruktur vorliegt. AuBer der Farbungsanomalie in den einzelnen Indi­
viduen ist auch die Hamoglobinverteilung in der Gesamtheit der Erythrocyten 
ungleichmaBig; neben normal dotierten sieht man in der Uberzahl Zellen mit 
ungenugenden Farbstoffmengen und dane ben einige wenige Typen mit uber­
reichlichem Hamoglobingehalt. 

Einen ganz eigenartigen Erythrocytentypus beschreiben KATO und DOWNEY. 
Ein Erythrocyt, ubergroB, mit welligen unregelmaBigen Konturen und intensiv 
basophilem Cytoplasma, in dem kein Hamoglobin darstellbar ist. In beiden 
farbigen Abbildungen ist ein solches Exemplar dargestellt. Die amerikanischen 
Autoren meinen, daB es ganz junge unreife Erythrocyten sind, die eben erst 
ihren Kern verloren haben. 

Fragmentation. Noch eine weitere Alteration der roten Blutkorperchen, die 
fur die Erythroblastenanamie charakteristisch zu sein scheint, haben COOLEY 
und LEE entdeckt. Sie studierten das Sterben der roten Blutkorperchen in 
einem vor Verdunstung und AbkUhlung geschutzten Nativpraparat. Es wurden 
Anamien verschiedenartiger Genese untersucht und bei der Erythroblasten­
anamie ein bemerkenswerter Befund erhoben. Ein Zerfall der Blutscheiben zu 
bizarrsten Formen, Knospenbildung, bakterien- oder spermatozoenahnliche 
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Gebilde usw.; manchmal sieht es aus, als wiirden die roten Blutkorperchen durch 
eine Explosion zerrissen worden sein. Namentlich die Makrocyten unterliegen 
diesem ZerfalI und zeigen ofters Spaltung durch eine mediane Fissur. Beifolgende 
Abbildung aus der Arbeit COOLEYS illustriert dies besser als jede Beschreibung. 
Diese Zerbrechlichkeit der Erythrocyten ist in jedem Stadium der Krankheit 
nachweisbar; es sind nicht die alten, zum Untergang bestimmten reifen Zellen, 
die dies em eigenartigen ZerfalI ausgesetzt sind, sondern jugendliche Elemente. 
Die gesteigerte Fragmentation ist nach COOLEY eine weitere Stiitze seiner 
Annahme, da3 ein De­
fekt imAufbau der Ery­
throcyten das Wesen 
der Erythroblastenan­
amie bildet (Abb. 11). 

Polychromasie ist 
in wechselndem Aus­
maBe immer vorhan­
den, ebenso basophile 
Punktierung. 

Retikulocyten sind 
stets in erh6hter Menge 
im Blute nachweisbar, 
ihre Zahl wechselt je 
nach dem Krankheits­
stadium. BATY, BLACK­
FA~undDIAMoNDgeben 

ihre Menge mit 5 bis 
15% an; nach DONDI 
schwankt die Zahl von 
0 ,5-5%. 

In spat en Stadien 
der Krankheit, nament­
lich nach Splenektomie, 

Abb. 11. Erythrocytenfragmentation im Nativpriiparat. Verkleincrte 
Wiedergabe eines AU8,c1mittes aus der AbbiJdung in der Arbeit von 

COOLEY und LEE (1933). 

erscheinen abnorme Erythrocyten im Blut: ZelIen mit HowELL-JoLLY-Kor­
perchen, mit CABoTschen Ringen und Schleifen. 

Erythroblasten. GroBe Mengen kernhaltiger roter Blutkorperchen alIer Art 
sind das Hauptsymptom der COOLEYSchen Krankheit. Ihre Zahl ist in jedem 
einzelnen Fall und je nach dem Stadium verschieden; gelegentlich sind es nur 
einige Hundert, meist urn 10-20000 im Kubikmillimeter, und es gibt auch 
Beobachtungen, wo Hunderttausende und mehr gezahlt wurden. Mit den in 
der Literatur mitgeteilten Zahlen ist oft nicht viel anzufangen. Manchmal wird 
nur angegeben, wie groB der Prozentsatz kernhaltiger Roter unter allen kern­
haltigen Elementen war, manchmal wird mitgeteilt, wieviel kernhaltige Erythro­
cyten auf 100 oder 200 gezahlte Leukocyten kommen. Wie oft die schwer defi­
nierbaren Jugendformen der Erythroblasten, die Pro- und Makronormoblasten 
mit groBen Lymphocyten und Myeloblasten verwechselt wurden, liiJ3t sich 
nicht abschatzen. Nachfolgende Tabelle, in der die Blutbefunde von Fallen 
von COOLEY, BATY und Mitai'beitern, NUSSBAUM nach Zahlungen, die KATO 
und DO"",'NEY selbst ausgefuhrt haben, zusammengestellt sind, illustriert die 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 38 
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Differenzen in den einzelnen Beo bachtungen; die Zahl del' kernhaltigen roten 
Blutkorperchen schwankt zwischen 35 und 590 fiir je 200 Leukocyten. 

Biutbiider bei der Erythroblastenanamie nach KATO und DOWNEY. 

1 1 2 3 4 1 5 6 7 8 
1

9
1

10
1

11 1 12 

Neutrophile. 62 55 65 67 65 41 61 54 42 66 50 49 
Eosinophile . 3 2 1 3 2 lO 0 4 7 5 2 0 
Basophile. 2 2 0 0 0 1 0 3 1 2 5 0 
Monocyten 5 lO 2 4 11 8 14 11 17 8 10 2 
Lymphocyten 25 25 27 19 20 37 24 25 28 17 28 44 
Myelocyten . 11 2 ~I 21 1 2. 0 2 3 1 2 4 
Promyelocyten. 11 2 4! 1 11 1 1 1 0 1 3 
Leukoblasten ~l 1 0, 1 01 O! 0 0 0 1 0 0 0 
Myeioblasten 11 Ii 0', 0\ 01 01 0 1 'I 1 21 0 
Erythroblasten. auf 200 7 141 6 251 1 9 6 36 12 21 29 51 , 

N ormoblasten Leuko- 130 o?6! 102 216 lOr; 66 272 204 92 24 6 11)2 
Me aIobiasten . c ten I 0 Oi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 g y t I I I I I I I I 

Die Fane 1-5 stammen von COOLEY, 6-9 von BLACKFAN und DIAMOND, lO und 11 
von MCGREGOR und PARKER, 12 von NUSSBAUM. 

Da,s gefarbte Praparat zeigt den fiir die COoLEysche Krankheit charakte­
ristischen Befund: Die groBe Zahl kernhaltiger roter Elemente in verschiedenen 
Stadien del' Reifung (Abb. 9 und 10). Nul' ein Teil del' Zellen sind ortho­
chromatische Normoblasten mit dem kleinen, dunkelgefarbten pyknotischen 
Kern; die Dberzahl sind jiingere unreifere Elemente mit groBerem Kern und 
polychromem Plasma; von hier aus kann man eine fortlaufende Reihe zu­
sammensteUen, bis weit hinauf zu ganz groBen unreifsten Formen mit groBem, 
ovalem, zarter strukturiertem Kern und stark basophilem Plasma, wo die Ent­
scheidung, ob eine solche Zelle eine Megaloblast ist odeI' ein groBer Makronormo­
blast oft selbst fiir den Fachhamatologen kaum moglich ist. 

Wir haben diese Frage schon frillier angeschnitten und die Moglichkeit 
diskutiert, daB diese abnormen groBen Erythroblasten del' megaloblastischen 
Reihe angehoren konnen odeI' in abnormer Entwicklungsrichtung sich bewegende 
Paraerythroblasten sind. COOLEY selbst spricht sich iiber diese Frage nicht 
deutlich aus. Er sagt in seiner letzten Mitteilung: "Megaloblasten sollen, wie 
mehrere Autoren sagen, gewohnlich vorkommen. Wir haben solche ZelIen nur 
selten gesehen und sind mit KATO del' Ansicht, daB die beobachteten Zellen 
wahrscheinlich Makro-Normoblasten waren." 

Die Besonderheit del' Blutveranderung, das fiir die Krankheit so Charakte­
ristische, liegt nicht nul' in del' quantitativen Vermehrung der Erythroblasten, 
sondern viel mehr in qualitativen Abartungen, die sich als Abnormitaten del' 
GroBe, Form, Farbbarkeit des Plasmas und des Kernes manifestieren. Die 
Abb. 9 und 10 illustrieren dies mit alIer Deutlichkeit. 

Man findet von den riesengroBen Proerythroblasten (FERRATA) mit dem 
groBen ovalen, zart strukturiertem Kern und dem ganz dunkelblauen Proto­
plasma, in dem noch gar kein Hamoglobin nachweisbar ist, bis zu winzigen 
orthochromatischen Zwergnormoblasten, aUe nul' denkbaren Zwischenstufen und 
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Ubergange: Zellen, die wie GroBlymphocyten aussehen, und solche, die an Myelo­
blasten erinnern. In der Reihe der Entwicklung werden die Erythroblasten all­
mahlich kleiner, der Kern klein und rund. Die bei jungen Zellen zartmaschige 
Chromatinstruktur wird grobbalkiger, im Plasma weicht die dunkle basophile 
Farbung allmahlich dem helleren acidophilen Hamoglobinton. Gar nicht selten 
findet man im Blute Erythroblasten im Stadium der Mitose; auBerdem 
Normoblasten mit Kernfragmentierung, mit groBen oder kleinen Kernresten, 
freie Kerne usw. Diese abwechslungsreichen Formen der kernhaltigen Roten 
ergeben zusammen mit der Polymorphie und Polychromie der kernlosen Zellen 
ein eigenartiges Bild, das man mit dem Ausdruck "buntes rotes Blutbild" charak­
terisieren k6nnte. 

Erythroblastenkrise. Die starke Vermehrung der Erythroblasten erfahrt nach 
der Milzexstirpation eine Steigerung ins Gigantische; das ist gleichfalls ein 
konstantes Symptom bei der COOLEYSchen Krankheit. Die Splenektomie wurde 
bei diesem Leiden sehr oft vorgenommen und jedesmal konnte dieses auBer­
ordentliche Phanomen festgestellt werden. Es ist bekannt, daB nach jeder 
Milzentfernung - aus welchem Grunde immer - die erythropoetischen Organe 
mit einer "Blutkrise" reagieren; eine Reaktion des entfesselten Knochenmarkes 
nach Wegfall der hemmenden Milzhormone. Auch nach Milzexstirpation bei 
Morbus WERLHOF oder hamolytischem Ikterus erscheinen groBe Mengen von 
Normoblasten im Blute; aber als passagere Reaktion, die, wenn sie auch zuweilen 
sehr intensiv ist, doch allmahlich abklingt. Sie ist gar nicht zu vergleichen mit 
der Persistenz der Erythroblastamie bei der COOLEYSchen Krankheit, die nach 
der Milzexstirpation einsetzt und dauernd, viele Jahre lang bestehen bleibt. 
Die Zahl der kernhaltigen Roten steigt auf 50000, 100000 und mehr nach der 
Operation an; das heiBt, daB 50-90 % alIer kernhaltigen Zellen Erythroblasten 
sind, oft viel mehr als Leukocyten. Man hat 100, 500, 1500 Erythroblasten 
auf 100 Leukocyten gezahlt, und diese Blutabnormitat blieb durch viele Jahre 
bestehen. Noch 14 Jahre nach der Splenektomie sah HITZROT 5mal mehr kern­
haltige Rote als Leukocyten. 

Nach der Splenektomie erreicht die Atypie der Erythroblasten hohe Grade: 
Immer bunter wird das rote Blutbild durch das Auftreten von Makroerythro­
blasten, Hamoblasten und atypischen Zellformen. Die Anamie wird durch Milz­
entfernung nur voriibergehend giinstig beeinfluBt, auf die Dauer bleiben die 
Werte fUr Hamoglobin und die Erythrocyten niedrig. 

Ein Beispiel aus der Arbeit von WOLLSTEIN und KREIDL (4jahriger Knabe, 
3500000 Erythrocyten). 

Vor der Splenektomie . . . . . 
6 Tage nach der Splenektomie 
5 Wochen 
8 Monate 
31/ 3 Jahre 
5 Jahre " " 

(ante mortem) 

Kernhaltige rote 
auf hundert weil3e 

Blutkorperchen 

16 
35 

202 
442 

1455 
701 

38* 
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Nachfolgende Tabelle aus der Arbeit von WHIPPLE und BRADFORD, wo in 
j ahrelanger Beo bach tung hunderte Blu tbefunde gemach t wurden; sie illu­
striert das Schwanken der Menge der Erythroblasten und die enorme, an­
haltende Erythroblastenkrise nach der Splenektomie. 

Rb. 
~~_I ___ ~iGel Kcr~~t~ltige 

Anmerkung 
Blutkorperchen 

Rotc WeWe I Kernhaltige 
rotc 

Anmerkung 
Blntkiirperchen 

5. 4.24 2512000 10000 3200 
9. 4.24 2704000 18000 13600 

27. 8.24 Splenektomie 
5. 9.24 2432000 21500 22200 
1. 10.24 2592000 20300 145700 
7. 1. 25 2304000 18850 151550 
9. 1. 27 1430000 10400 163900 

23. 4. 28 2704000 14900 83300 
13. 3.29 1704000 5300 115000 

Weif3e Blutkorperchen. Gegenuber del' grandiosen Erythroblastenreaktion 
treten die Leukocyten ganz in den Hintergrund. Die Leukopoese ist aber in 
jedem FaIle mitaffiziert. Die Leukocytenzahl ist meist etwas erhoht und steigt 
mit der Progredienz des Leidens und beim Eintreten von Komplikationen an. 
Die durchschnittliche Zahl dii.rfte zwischen 10 und 30000 schwanken. Es gibt 
kein fur die Erythroblastenanamie charakteristisches weiBes Blutbild; in den 
meisten Fallen dominieren die Granulocyten, selten einmal die Lymphocyten. 
Nach COOLEYS Erfahrungen kommt auch ein Wechsel von Granulocytose und 
Lymphocytose vor. Das konstante Auftreten von Myelocyten und Myeloblasten, 
die weitgehende Linksverschiebung weisen auf cine Mitbeteiligung des granulo­
poetischen Systems an del' Markerkrankung hin. KATO und DOWNEY haben 
zuweilen eine Monocytenvermehrung mit zahlreichen atypischen Formen be­
obachtet. In allerschwersten Fallen kann durch ein Ansteigen del' Lcukocyten 
auf hohe Werte, bis 100000, ein lcukamieahnliches Bild zustande kommen. Auch 
das Gegenteil wurde beobachtet: Aplastische Blutbilder mit hochgradiger 
Leukopenie, neben Anamie und Thrombopenie, wohl ein Zeichen del' terminalen 
Erschopfung des Markes. 

Blutplattchen. Del' Megakaryocytenapparat ist nicht alteriert; die Plattchen 
sind an Zahl und Form ganz normal. 
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Blutungs- und Gerinnungszeit zeigen keine Abweichung von der Norm. 

Resistenz. Bei dem hamolytischen Charakter der Erythroblastenanamie war 
eine besondere Labilitat der Erythrocyten zu erwarten. Aber trotz ihrer betracht­
lichen Hinfaltigkeit, die in der hochgradigen Poikilocytose und Fragmentierungs­
tendenz Ausdruck findet, ist die Resistenz gegen hypotonische Kochsalzlosungen 
nicht alteriert. Der Mechanismus der Hamolyse ist hier sicher ein ganz anderer 
als bei der familiaren, hamolytischen Anamie. BATY und Mitarbeiter berechnen 
als Durchschnitt bei ihren Fallen: Beginn der Hamolyse bei 0,50-0,54% NaCl­
Losung (normal 0,46%). Komplette Lyse bei 0,30-0,20% (normal 0,34%). 
Sie selbst, wie auch COOLEY haben FaIle beobachtet, wo nicht einmal der Zusatz 
von Aqua destillata komplette Auflosung bewirkte. 

Die Resistenzbreite ist in vielen Fallen betrachtlich erhoht: Der Beginn der 
Hamolyse setzt schon frillier ein als beim normalen, komplette Auflosung wird 
aber erst bei viel niedrigerer Verdunnung erreicht. Eine Erklarung fur dieses 
Phanomen steht noch aus. DONDI stellte das Resistenzbild nach SIMMEL auf und 
konstatierte, daB der Prozentsatz der Erythrocyten mit mittlerer Resistenz 
betrachtlich erniedrigt ist, 58% gegen 83% der Norm, hauptsachlich zugunsten 
der minimal resistenten ZeIlen; in diese Gruppe gehOrten 29% (bei Normalen 7 %). 
Die maximalresistente Gruppe ist mit 13% gegen 10% beim Gesunden in 
normalen Grenzen. Eine erhohte Widerstandsfahigkeit der Zelle besteht auch 
gegen Fettsauren (COOLEY). 

Blutserum. Das Serum ist farbstoffreich, zeigt gelbe oder braunIiche Farbe. 
Der Bilirubinindex ist sehr erhoht, 8-30 Einheiten nach COOLEY und BATY, 
die VAN DEN BERGH-Reaktion ist indirekt prompt positiv, direkt negativ oder 
sehr verzogert, zuweilen auch biphasisch. Es besteht kein Parallelgehen zwischen 
Serumfarbe und N ormoblastenzahl. Der Ikterusindex ist meist maBig erhoht. 
Die Pleiochromie des Serums spricht fur gesteigerten Blutzerfall. 

Die Reaktion des Blutes auf Injektion von 1 mg Adrenalin hat DONDI 
gepruft. Die Milz verkleinerte sich in jeder Dimension urn 1/2-1 cm. Die Blut­
veranderung zeigt nebenstehende 
Tabelle (verkurzt). 

Eine Erweiterung unserer 
Kenntnisse war durch Unter­
suchung des Knochenmarks in 
vivo durch Punktion zu erwarten. 
Sehr viele Erfahrungen liegen noch 
nicht vor. In Amerika wurde sie 
nie ausgefuhrt; in ItaIien hat man 
sie in letzter Zeit einige Male ge­

Hamoglobin . . . 
Erythrocyten. . . 
Leukocyten. . . . 
Erythroblasten auf 

100 Leukocyten 
Plattchen 
Retikulocyten. . . I 

Vor !15Minutennach 
der Injektion der Injektion 

23% 
1670000 

11400 

58 
310000 

3% 

30% 
1810000 

21500 

85 
420000 

5% 

macht, und sie ergab den erwarteten Befund eines hyperaktiven zellreichen 
Markes mit enormem Uberwiegen der Erythropoese. Wie hochgradig diese sein 
kann, illustrieren nachfolgende Zahlen aus der Arbeit PINCHERLEs; hier ist die 
Granulopoese durch die Erythropoese geradezu unterdruckt. 

Die Auszahlung ergab: Promegaloblasten 2%, Megaloblasten 3%, Pro­
erytroblasten 2%, basoph. Erythrobl. 21 %, polychrom. Erythrobl. 36%, ortochr. 
Erythrobl. 26%. Gegenuber 90% kernhaltigen Jugendformen der erythropoe­
tischen Reihe stehen nur 8 % Promyelocyten und Myelocyten. 
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DONDI hingegen konstatierte im Knochenmarksaft nur 15% Erythroblasten 
und alles iibrige waren myeloische Elemente. 

Bei der Untersuchung des Milzpunktates hingegen ergab sich das Gegenteil. 
PINCHERLE zahlte auf 100 Zellen der Leukocytenreihe nur 5 Erythroblasten, 
DONDI hingegen 66 % Erythroblasten aller Art und 34 % leukocytare Formen. 
Aus dies en sparlichen, zum Teil sich widersprechenden Befunden lassen sich 
keine Schliisse auf die Pathogenese ziehen. 

Die fiir die COoLEysche Krankheit charakteristische Blutveranderung liegt 
in folgenden Momenten: An erster Stelle steht nicht so sehr die quantitative 
Vermehrung der kernhaltigen Roten als die qualitative Alteration, das Erscheinen 
extrem jugendlicher Elemente bis zur Erythroblastenstammzelle im Blut. Man 
kann sozusagen aIle Stadien der Erythropoese im stromenden Blut sehen. Ein 
weiteres Kennzeichen ist die extreme Anisocytose und die Irregularitiit der 
Hiimoglobinverteilung in den Zellen. In ausgebildeten Fallen gibt es kaum einen 
einzigen ganz normal groBen, normal gefarbten und geformten Erythrocyten. 
Hamolytische Krisen, wie beim familiaren, hamolytischen Ikterus und bei der 
Sichelzellenkrankheit fehlen bei der Erythroblastenkrankheit. Wohl gibt es 
Wechsel von Besserung und Verschlechterung, aber keine plotzlichen Kata­
strophen. Merkwurdig ist schlieBlich, wie gut die Kinder eine so schwere Blut­
krankheit vertragen. Mit 30% Hamoglobin, 1704000 Erythrocyten und 115000 
Erythroblasten und praktisch nicht einer einzigen normalen roten Zelle ging 
das Kind zur Schule, war vergniigt und recht gut leistungsfahig (BATY, BLACK­
FAN l1nd DIAMOND). 

4. Pathologische Anatomie lInd Histologie. 
Bei der sparlichen Zahl der obduzierten und histologisch untersuchten Falle 

sind unsere Kenntnisse iiber die pathologische Anatomie der Erythroblasten­
anamie noch gering; auBerdem zeigen die Befunde recht betrachtliche Unter­
schiede, so daB derzeit eine abschlieBende Darstellung der Gewebsveranderungen 
noch nicht moglich ist. Eingehend haben sich mit der Pathologie BATY, 
BLACK FAN und DIAMOND und WHIPPLE und BRADFORD beschiiftigt, die iiber 
etwas groBere Erfahrungen verfiigen. Sonst gibt es nur Einzelbeobachtungen, 
namentlich histologische Befunde exstirpierter Milztumoren. 

An der Leiche sind die Veranderungen des Exterieurs auffallend: der groBe 
viereckige Schadel, die Verdickung der Jochbogen, der exotische Gesichts­
ausdruck und die starke Pigmentierung der Haut. Daneben findet man 
allgemeine Abmagerung und Anamie. Der erweiterte Bauchraum ist durch die 
groBe Leber und Milz ausgefiillt. 

Knochen. Beim Durchsagen des Schadeldaches iiberrascht die ungewohnliche 
Verbreiterung der Calvaria, die mehr als das Doppelte des Normalen betragen 
kann. Dabei ist die Tabula externa manchmal so poros und weich, daB sie mit 
dem Skalpell schneidbar ist. Die Verbreiterung ist dadurch bedingt, daB die 
beiden Planae weit auseinander stehen; der Raum zwischen ihnen ist durch ein 
weiches, schwammiges, tief dunkelrotes oder chokoladebraunliches Knochenmark 
ausgefiillt. In dieser erweiterten Diploe sieht man Knochenbalkchen in eigen­
artiger Anordnung, als plumpe Stacheln, palisadenformig, senkrecht zur inneren 
Tafel stehend. Die konvexe Oberflache der Calvaria erscheint uneben, wie eine 
"Schweinehaut" (Abb. 12). 
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An allen anderen flachen Knochen sind ahnliche Veranderungen nachweisbar. 
Die Rippen konnen auf das Doppelte verdickt sein, so daB die Zwischenrippen­
raume fast verschwinden. Das Brustbein, namentlich das Manubrium ist 
auffallend plump, wobei durch die verdiinnte Rinde das rotbraune Mark durch­
schimmert. Am wenigsten verandert sind gewohnlich die Wirbelkorper. 

In den langen Rohrenknochen zeigen sich die gleichen Alterationen; in 
schwersten Fallen kann die Verdiinnung der Cortiealis so weit gehen, daB man 
naeh Entfemung des Periostes das rote Knochenmark dureh die transparent 
gewordene Rinde durehseheinen sieht. Ja, es kann vorkommen, daB das 

.-I.hh.12. Schnitt durch das Schiideldaeh. Verhreitcrung der Diploe durch Markwucherung, l;surierung der 
Tabula externa, Sulcus liings der Sagittalnnht. (Aus del' Arbeit von WHIPPLE und BRADFORD.) 

wuehemde Mark die kaum eiersehalendicke Rinde dureh brieht und subperiostal 
weiterwuehert. 1m Innern der erweiterten Markhohlen ist die Spongiosa 
rarefiziert. 

Mikroskopisch zeigt das Mark hoehste Aktivitiit, es ist enorm zellreieh mit 
miiehtigem Uberwiegen der Erythropoese iiber die Leukopoese. Naeh der 
Besehreibung von BATY, BLACKFAN und DIAMOND ist folgendes Bild charakte­
ristiseh: GroBe Haufen junger, noeh undifferenzierter Zellen, augenseheinlieh 
Vorstufen der Erythroblasten, sind teils diffus zerstreut, teils in Nestem 
angehauft, wobei die jiingsten und unreifsten Zellen in der Mitte liegen und von 
einem breiten Kreis reiferer Normoblasten in allen moglichen Stadien der Ent­
wieklung umgeben sind. Immer sind aueh Zeichen einer gesteigerten Myelopoese 
naehweisbar und Megakaryoeyten reiehlieh vorhanden. F ettzellen fehlen voll· 
standig. Der Gesamteindruek ist der einer hochstgradigen Aktivitiit des erythro· 
poetischen Systems . Naeh BATY, BLACKFAN und DIAMON D gleiehen die Knoehen­
marksehnitte von Erythroblastenanamie so weitgehend denen von pemizioser 
Anamie im Stadium des Relapses, daB es praktiseh unmoglieh ist, die beiden 
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Prozesse histologisch zu unterscheiden. WHIPPLE und BRADFORD, die sich sehr 
eingehend mit der pathologischen Anatomie der Erythroblastenanamie beschaf­
tigt haben, berichten uber etwas andere Bilder. Auch sie finden in allen Knochen 
ein sehr zellreiches aktives Mark mit massenhaften Erythroblasten aller Art, spe­
ziell mit viel Jugendformen; selbstverstandlich auch viel Myelocyten und Myelo­
blasten. Daneben aber, meist in der Nahe der GefaBe, Nester von eigenartigen 
groBen Zellen mit relativ kleinem, blaschenformigem Kern und schaumigem oder 
feinst granuliertem Protoplasma ; manche dieser Zellen enthalten ein eisenhaltiges 
Pigment, aber keine Substanzen, die sich mit Sudan farben. Nach Beschreibung 
und Abbildung erinnern diese Zellen an die fur die GAUCHERsche Krankheit 
charakteristischen Elemente; die Autoren sprechen daher auch von "Schaum­
zellen". WHIPPLE und BRADFORD halten sie fur eine besondere Art von Phago­
cyten. AuBerdem findet man diffus im Mark verstreut groBe einkernige Phago­
cyten mit Trummern von roten Blutkorperchen; nur einige von ihnen geben 
Eisenreaktion, die meisten nicht. 

Milz. Die Milz ist in jedem Fall machtig vergroBert, bis auf das Vielfache 
ihres Volumens. Bei Kindern hat man Gewichte bis zu 700 g festgestellt. Zum 
Vergleich sei angefuhrt, daB bei einem 2jahrigen Kind die Milz 30 g, bei einem 
12jahrigen 90 g wiegt. Sie ist hart, dunkelrot, die Kapsel infolge Perisplenitis 
verdickt, die Schnittflache fest und glatt, die MALPIGHISchen Korperchen 
sparlich und klein. 

1m mikroskopischen Bilde sieht man sehr oft eine Vermehrung des Binde­
gewebes; die abundante Pulpa ist enorm zellreich und enthalt Erythrocyten 
und Leukocyten und deren Jugendformen in allen Stadien der Entwicklung. 
Wie das Knochenmark zeigt auch die Milz intensivste Erythropoese und die gleiche, 
merkwurdige Anordnung: Inseln mit groBen jugendlichen indifferenten Erythro­
blasten im Zentrum, umgeben von einem Kreis reiferer Normoblasten; auch 
hier zahlreiche Mitosen, auBerdem Myelocyten und Polymorphkernige, sowohl 
mit eosinophilen als mit neutrophilen Granulationen, Plasmazellen, Lympho­
cyten in diffuser Ausbreitung. In einzelnen Fallen waren die Eosinophilen 
besonders reichlich vorhanden. Die MALpIGHIschen Korperchen sind meist sparlich 
und inaktiv. Hamosinderindepots und groBe Phagocyten sind weitere Merkmale. 
BATY und Mitarbeiter haben das histologische Bild vieler Milzen, die aus ver­
schiedensten Griinden exstirpiert wurden, verglichen (Werlhof, Venenthrombose, 
hamolytische Anamie, BANTIsche Krankheit). Fur den Morbus COOLEY ist nach 
ihrer Ansicht vor allem die starke erythropoetische Aktivitiit, die hiiufige Atrophie 
der Keimzentren und die auffallende Vermehrung der Eosinophilen in der Pulpa 
charakteristisch. 

WHIPPLE und BRADFORD fiel gleichfalls die Kleinheit der MALPIGHIschen 
Follikel und die Vermehrung des Bindegewebes auf. Sie finden auBerdem ein 
eigenartiges Verhalten des Pigments. In den Endothelien ein feingranuliertes, 
gelbes Pigment, das keine Eisenreaktion gibt; in der Pulpa groBe Phagocyten 
mit eisenhaltigen Granulis und auch hier kleine Anhaufungen von "Schaum­
zellen", mononuklearen Zellen von betrachtlicher GroBe mit feingranuliertem 
oder schaumigem Protoplasma und kleinen blaschenformigem Kern. 

Auch sie konstatieren, daB Eosinophile besonders zahlreich, teils diffus, 
teils in kleinen Klumpchen in der Pulpa vorkommen. Sie finden es auffallend, 
daB die Milz so besonders geringe Mengen eisenhaltiges Pigment enthalt; weniger 
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als andere Organe, weniger als man nach der hamolytischen, mit Blutdestruktion 
einhergehenden Natur des Prozesses erwarten miiBte; sie schlieBen daraus auf 
ein abnormes Funktionieren dieses Organes. WOLLSTEIN und KREIDL berichten 
nur iiber myeloische Metaplasie in wechselndem AusmaB. 

Die Leber ist immer vergroBert, manchmal infolge Pigmentation dunkelbraun 
gefarbt, mit hellgelber Farbung im Zentrum der Lappchen, bedingt durch fettige 
Degeneration; keine nennenswerte Verdickung der Kapsel. 

Vom histologischen Bild berichtet BATY nur ganz kurz, daB die Leber Zeichen 
von extramedullarer Hamopoese zeigt, speziell in vorgeschritteneren Stadien 
der Erkrankung. WHIPPLE beschreibt ausfiihrlich die verschiedenartige Pigment­
verteilung in den einzelnen Partien der Lobulis, erwahnt aber gar nichts von 
erythropoetischen Herden. Die Leberzellen in der inneren Halfte eines Lobulus 
zeigen neben fettiger Degeneration ein feinkomiges, gelbes Pigment, das keine 
Eisenreaktion gibt, wahrend die Leberzellen in der Peripherie reichlich eisen­
haltiges Pigment enthalten. Diese Differenz zwischen dem Pigment in einzelnen 
Teilen eines Lobulus solI ein besonderes Symptom der COoLEyschen Krankheit 
sein. WOLLS'l'EIN und KREIDL sprechen nur kurz liber das Vorhandensein von 
Myelopoese. 

Die Lymphdrusen sind fast immer universell vergroBert, sowohl die auBeren 
als auch die im Korperinnem, oft viel mehr als es in vivo bemerkt wurde. Sie 
sind zuweilen kirschrot, in anderen Fallen braunlich pigmentiert. 

Uber den histologischen Befund findet sich bei BATY nur der Satz, daB sie an 
der Erythropoese in ganz geringem Grade teilnehmen. Sehr ausflihrlich be­
schreiben WHIPPLE und BRADFORD das Verhalten des lymphatischen Gewebes. 
UberaIl, in Lymphdrusen, Solitarfollikel, PAYERSchen Plaques, in der Submucosa 
des Verdauungstraktes fand sich eine auffallend starke Pigmentierung, und zwar 
hauptsachlich im Mark der Drusen; femer viele groBe Phagocyten, in denen zum 
Teil eisenhaltiges Pigment, zum Teil Hamofuscin nachweisbar war. Auch hier 
wurden schaumzellartige Monocyten gesehen. 

In allen librigen Organen fand man niemals wesentliche Veranderungen, vor 
aHem keine, die mit dem Wesen der Krankheit in Beziehung gebracht werden 
konnten. Das Herz ist haufig etwas dilatiert, der Herzmuskel schlaff und 
fettig degeneriert, mit sparlichem lipochromem Pigment. In den Nieren fettige 
nnd parenchymatose Degeneration. 

Unsere Erfahrungen libel' die Histologie der COOLEYSchen Krankheit sind 
noch nicht groB genug, urn daraus Schllisse auf die Pathogenese ziehen zu konnen. 
SichergesteHt ist die enorme Hyperplasie des Knochenmarkes mit der Dominanz 
der Erythropoese. Dieso erklart die Blutveranderungen, die dauemde machtige 
Erythroblastose; das wuchemde Mark erzeugt die Auftreibung del' Knochen, 
durch Druckatrophie entsteht die Verdiinnung del' Rinde und die Osteoporose. 

Was die "Schaumzellen" bedeuten sollen, die den Gaucherzellen morpho­
logisch gleichen, abel' sich von ihnen durch den Mangel an Lipoiden unterscheiden, 
wissen wir noch nicht. Die ausgebreitete Pigmentation, die WmpPLE und 
BRADFORD in einem ihrer FaIle gesehen haben, blieb bisher eine vereinzelte 
Beobachtung. 

5. Diagnose. 
Die Erythroblastenanamie ist durch eine solche Uberfiille eigenartiger 

Symptome ausgezeichnet, daB sie eigentlich nicht verkannt werden kann. Schon 
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die Rassegebundenheit, das Beschranktsein auf Kinder von Italienern und 
Griechen engt den Kreis der in Frage kommenden Affektionen ein. Dazu noch 
die anderen obligaten Zeichen : Familiares Auftreten, eine im friihen Lebensalter 
einsetzende progrediente Anamie, eine besonders groBe SplenohepatomegaIie, 
Skeletveranderungen, die sich durch eigenartige Rontgenbilder dokumentieren, 
die asiatisch -mongoIische Facies und schlieBIich die intensive und persistente Ery­
throblastose im BInt. In der Zeit vor der Rerausarbeitung des klinischen Bildes 
wurden aIle diese FaIle als Anaemia pseudoleucaemica oder als "unklassijizierbare 
Splenomegalie" angesprochen (HITZROT, STILLMANN, WOLLSTEIN-KREIDL). 

Uber die Beziehungen zwischen JAKscHscher und COoLEyscher Krankheit 
werden wir noch zu sprechen haben. Eine Differentialdiagnose erscheint nur 
notwendig gegeniiber den schweren exogen bedingten splenomegalen SaugIings­
anamien. Bei der Anaemia pseudoleucaemica infantum fehlt die Rasse­
gebundenheit und das familiare Auftreten; sie kommt iiberall vor, nicht nur bei 
Siidlandern. Es fehlt die Skeletaffektion, die Knochenauftreibung und die 
systematische Osteoporose, die asiatisch-mongolische Facies. Die Anaemia 
pseudoleucaemica wird durch alimentare und infektiose Schaden ausge16st und 
ist durch Beseitigung derselben giinstig zu beeinflussen; die Prognose ist 
relativ gut. 

Es gibt eine Sanglingskrankheit, die zu einer ahnIich schweren Blutalteration 
AnlaB gibt, die kongenitale Syphilis. 1m Krankheitsbild kann ein groBer Milz­
und Lebertumor mit einer schweren Anamie und Massen von Erythroblasten 
im Vordergrund stehen. Abel' jeder Fall von Sanglingslues ist durch eindeutige 
Veranderungen an Rant, Knochen und Schleimhauten, durch Exantheme und 
Osteochondritis so gut charakterisiert, daB die Diagnose immer gelingen wird; 
wenn notig, kann sie durch die WASSERMANNsche Probe erhartet werden. Die 
Luesfacies zeigt trotz Sattelnase und olympischer Stirn nicht die geringste 
Ahnlichkeit mit dem Asiatengesicht der COoLEyschen Krankheit. Bestehen 
noch Zweifel, dann wird das Rontgenbild rasch zur Diagnose leiten; die 
spezifische luische Osteochondritis pragt sich ganz andel'S aus als die osteo­
porotische Destruktion bei der Erythroblastenanamie. 

Die familiiire hiimolytische Aniimie kann sich gelegentlich schon im friihesten 
Kindesalter manifestieren. Wenn sie als familiares Leiden bei italienischen 
Kindern auftritt und wenn auffallend viele Kernhaltige im BIut zirkulieren, 
konnten sich Schwierigkeiten ergeben. Immer ermoglicht der Blutbefund die 
richtige Diagnose. Beim hamolytischen Ikterus hamoglobinreiche kugelformige 
Mikrocyten, gesteigerte Fragilitat gegeniiber hypotonischen Kocbsalz16sungen, 
reichlich Reticulocyten, Pleiochromie des Serums. Der Turmschadel mit dem 
Exophthalmus sieht anders aus als die Facies bei der COOLEYSchen Affektion. 

Eine andere Form von konstitutioneller Anamie, die Sichelzellenkrankheit, 
wird kaum ernstlich in Frage kommen. Man kennt sie nur bei Negern, und das 
fiir sie charakteristische abnorme Blutkorperchen ist die Sichelzelle. 

BATY und Mitarbeiter besprechen die Moglichkeit, daB das Blutbild der 
Erythroblastenanamie den Gedanken an eine Perniciosa auftauchen lassen 
konnte. Eine perniziOse Anamie kommt im Kindesalter fast niemals vor, hat 
keine osteoporotischen Knochenlasionen, keine Veranderung der Facies zur 
Folge und ist nie von einer exzessiven Milzschwellung begleitet. Ein Blick auf 
das Blutpraparat gestattet die Unterscheidung: bei der Erythroblastenanamie 
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dauernd groBe Mengen von kernhaltigen, hamoglobinarmen Erythroblasten; bei 
der perniziosen Anamie hamoglobinreiche Megalocyten und nur pas sager nach 
einer BIutkrise, Erythroblasten in groBerer Zahl. 

Auch Leukamie wird nie ernstlich in Frage kommen, wenn auch die enorme 
::VIasse kernhaltiger Elemente beim ersten Anblick eine derartige Idee hervorrufen 
konnte. Rine genauere Untersuchung wird bald ergcben, daB bei der COOLEYSchen 
Krankheit die unreifen V orstufen der roten BIu tkorperchen vermehrt sind und 
clie Leukopoese wenig alteriert ist. Gerade das Gegenteil ist bei del' Leukamie 
cler Fall. AuBerdem ist diese im Kindesalter immer ein schnell verlaufendes 
Leiden, del' Morbus COOLEY dagegen eine chronische Affektion; die Leukamie 
geht mit Fieber, hamorrhagischer Diathese usw. einher, was bei der Erythro­
blastenanamie nicht vorkommt. 

Bei den in den Mediterranlandern Europas vorkommenden Fallen wird man 
auf Grund des klinischen Aspektes noch einige andere Affektionen in Erwagung 
ziehen miissen. Jede chronische splenomegale Anamie wird zuerst den Verdacht 
auf Malaria und Kala-azar lenken. Die Diagnose wird immer leicht sein. Eine 
genaue BIutuntersuchung laBt die Malariaparasiten find en , die Erreger der 
LEISHMANIA-Erkrankung sind im Milzpunktat zu erweisen. In beiden Fallen 
einfache Anamie, aber niemals eine intensive Erythroblastose. 

PINCHERLE zahlt noch eine Menge von Affektionen auf, die zu differential­
diagnostischen Erwagungen AnlaB geben konnten: Reticuloendotheliosen, die 
verschiedenen Lipoidosen, Morbus GAUCHER, Morbus PICK-NIEMANN, SCHULLER­
CHRISTIANSSche Krankheit; RAVENNA und CANELLO noch Chlorom, Myelom 
und anderes. Dies alles wird doch praktisch niemals wirklich in Frage kommen, 
e bensowenig wie gewisse Skeletaffektionen: Rachitis, Barlow, P AU ETsche 
Krankheit, genuine Osteoporose. 

Prognose. 

Die Prognose der COOLEYSchen Krankheit ist absolut schlecht. Es ist ein 
chronisches Leiden mit schleichendem Vcrlauf, das deutliche Progredienz zeigt 
und unaufhaltsam zum Tode fiihrt. Es gibt keine evidenten Remissionen, wie 
bei der Perniciosa, aber auch keine krisenhaften Verschlechterungen. Einige 
Autoren wollen gesehen haben, daB im AnschluB an Infektionen das Leiden 
sich verschlimmert; aus den Krankengeschichten gewinnt man eher den Ein­
druck, daB Kinder mit Erythroblastenanamie sogar auffallend gut eine Pneumo­
nie, Pertussis, Pyelitis usw. iiberstehen. Je froher die erst en Krankheitszeichen 
sich einstellen, desto bosartiger scheint der Verlauf zu sein. Aus der Statistik 
von BATY ergibt sich, daB Sauglinge, die schon im 1. Lebensjahr erkranken, nur 
mehr etwa ein halbes Jahr zu leben haben, wahrend fiir Kinder, wo das Leiden 
erst in spaterer Zeit manifest winl, eine weitere Lebensdauer von etwa 
± Jahren zu erwarten ist. 

Von allen therapeutischen Eingriffen scheint nur die Splenektomie leben­
verlangernd zu wirken. Rier liegen Beobachtungen VOl', wo operierte Kinder 
dureh viele Jahre (5-10 Jahre) sich relativen Wohlbefindens erfreuten und die 
Schule besuchten. Es gibt bisher nur eine einzige Beobachtung, wo der Patient 
ein hoheres Alter erreicht hat. Es ist dies der von STILLMANN 1917 ver­
offentlichte Fall; die Patientin iiberlebte die Operation 18 Jahre und starb dann 
an einer Pneumonic. 
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Der Tod erfolgt bei der Erythroblastenanamie fast immer durch eine Kompli­
kation, eine Bronchitis, eine Pneumonie, die bei den geschwachten Kindern mit 
degeneriertem Herzmuskel ein rasches Versagen der Herzkraft zur Folge haben. 

Therapie. 
Da die Grundursache des Leidens, die konstitutionelle Abartung der Blut­

bereitungsorgane einer Anderung zur Normalfunktion durch therapeutischc 
MaBnahmen nicht zuganglich ist, so steIIt jede Behandlung nur einen Versuch 
dar, einzelne Symptome zu beeinflussen. Man wird selbstverstandlich trachten, 
giinstige hygienische Bedingungen fiir die Kinder zu schaffen, urn sekundare 
Infektionen fern zu halten. Von allen Autoren wird Wert auf eine calorien­
vitamin- und eisenreiche Diat gelegt; namentlich, wenn die Wachstumshemmung 
sehr ausgesprochen ist und wenn Coeliakiesymptome vorIiegen, wird auf die Diat 
groBtes Gewicht zu legen sein. 

Gegen die Aniimie wurden die verschiedenartigsten Eisenpraparate, ge­
legentlich auch Arsen versucht; selbst bei groBen Dosen wurde kein iiber­
zeugender Erfolg gesehen. Von der Idee ausgehend, daB bei dieser Krankheit 
ein Defekt im hamatopoetischen System vorIiege, ahnlich wie bei der Perniciosa, 
wurde in vielen Fallen Lebertherapie angewendet; auch hiervon sah man niemals 
eine iiberzeugende Wirkung. 

Urn die Hyperplasie des Marks zu beeinflussen, wurden die Knochen Rontgen­
bestrahlungen ausgesetzt; die wenigen, bisher vorIiegenden Erfahrungen sind 
nicht ermutigend; DONDI sah danach sogar Verschlechterung, und zwar erh6hten 
Blutzerfall. Die Wachstumshemmung suchte man durch Thyreoidin zu be­
einflussen. 

Fast in jedem schwereren FaIle wurden im Verlaufe des Leidens Blut­
transtusionen versucht. Sie erweisen sich als temporar sehr wirkungsvoIl, 
speziell in spateren Stadien der Krankheit, wenn die Anamie hohere Grade 
erreicht. Sie kommen auch in Betracht als Vorbereitung zur Milzexstirpation 
und sind bei infektiosen KompIikationen angezeigt. 

Der haufigst vorgenommene Eingriff ist die Splenektomie. Die Indikation 
hierzu ergab sich aus der Erwagung, daB diese Operation bei anderen Formen 
konstitutioneller, hamolytischer Anamien Erfolge gezeigt hat, daB sie bei der 
Kugelzellenkrankheit Reilung, bei der Sichelzellenkrankheit Besserung bringen 
kann. Leider bewahrt sie sich bei der Erythroblastenanamie nicht im gleichen 
MaBe. Schon die Operationsmortalitat ist nicht gering. BATY, der sehr viel 
Erfahrungen besitzt, warnt vor ihr: Die rapide Erhohung der Menge der Plattchen 
nach der Milzentfernung bringt die Gefahr der Thrombose mit sich und 
tatsachlich sind schon einige Todesfalle durch Milzvenenthrombose vorgekommen. 
COOLEY meint und mit ihm noch andere amerikanische Autoren, daB man 
trotzdem operieren solIe, da in vielen Fallen das Leben verlangert wird. Die 
Milz hat zwar gar keine ursachlichen Beziehungen zum KrankheitsprozeB, aber 
erfahrungsgemaB wird durch die Milzentfernung das Tempo der Progredienz 
verIangsamt; je friiher die Operation gemacht wird, desto evidenter ist der 
Erfolg. Es sind FaIle bekannt geworden, wo bettlagerige Kinder wieder agil 
wurden und bei relativ gutem, subjektivem Befinden noch viele Jahre lang 
lebten, sogar die Schule besuchten (WOLLSTEIN und KREIDL). 
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In einer kiirzlich durchgefiihrten Diskussion iiber die Dauererfolge der Splenektomie 
berichtet HITZROT, daB ein Fall (identisch mit Beobachtung STILLMANN) 18 Jahre die 
Splenektomie iiberlebte, dauernd massenhaft Kernhaltige im BIute hatte und dann an 
einer Pneumonie starb. Von 3 weiteren Kindern derselben Familie starb der alB Saugling 
operierte nach 9 Monaten nach einer Mastoidoperation, die beiden anderen iiberlebten die 
~mzentfernung 11 bzw. 6 Jahre. 

Wir konnen also das Leiden heute noch nicht ursachlich beeinflussen; wenn 
wir mit COOLEY der Theorie zustimmen, daB ein Mangel eines fiir den Blut. 
stoffwechsel unentbehrlichen Bausteins die Grundursache darstellt, so besteht 
die Hoffnung, daB man eines Tages jene Substanz finden wird, die im Blut­
stoffwechsel notwendig ist, damit die Erythropoese bis zur kernlosen Scheibe 
vor sich gehen kann und nicht im Stadium des Erythroblasten stehen bleibt. 
Das ware ein Erfolg gleich dem der Lebertherapie bei der Perniciosa. 

III. Die COOLEYSche Krankbeit in Europa. 
Die Erythroblastenanamie war, wie wir gezeigt haben, in den ersten Jahren 

nach ihrer Entdeckung eine Krankheit der Kinder von Italienern und anderen 
Mittelmeerbewohnern, die in die GroBstadte Amerikas eingewandert waren; es 
schien, als ware es eine besondere Anamieform der Einwandererkinder. Nun 
war es eine prinzipiell wichtige Frage, ob sie nur bei in Amerika lebenden 
Italiener- und Griechenkindern vorkommt oder auch im Heimatland. Ware 
das erstere der Fall, dann miiBte man in der Emigration selbst einen ursachlichen 
Faktor suchen und konnte daran denken, daB vielleicht die vollstandige 
Anderung der Lebensweise, der Ernahrung, der Wechsel des Klimas von 
atiologischer Bedeutung waren. Das ist von vornherein unwahrscheinlich. Wenn 
Milieufaktoren auf die hamatopoetischen Organe von Einwanderern so alterierend 
einzuwirken vermochten, dann miiBte doch auch einmal bei Kindern von nach 
Amerika immigrierten Deutschen, Slaven, Russen, Chinesen, Negern usw. eine 
Erythroblastenanamie auftreten. Das ist aber noch nie der Fall gewesen. 

Nun ist inzwischen die Erythroblastenanamie in Europa gesehen worden und 
geht hier mit absolut gleichen klinischen und hamatologischen Zeichen einher. 
Zwei Momente erscheinen mir ganz merkwiirdig in der Geschichte der COOLEY­
schen Krankheit: Einmal, daB kein amerikanischer Autor die Frage erortert hat, 
ob die gleiche Krankheit nicht auch in Italien und Griechenland vorkommt 
und die italienische Literatur daraufhin nachgesehen hat. Noch erstaunlicher 
ist es, daB bis zum Jahre 1934 kein italienischer Autor zur COOLEYSchen 
Krankheit SteHung genommen hat, obwohl seit einigen Jahren schon zahlreiche 
Arbeiten damber in Amerika erschienen waren, die von einer Anamie berichteten, 
die spezieH italienische Kinder befaHt. 

Die italienischen Forscher kennen sie wirklich erst seit dem Jahre 1934, seit 
der Publikation von RAVENNA und CANELLA. Diese Autoren beschreiben "eine 
neue Form von schwerer Anamie im Kindesalter, verbunden mit diffuser 
Osteoporose". Es betraf ein 5jahriges Kind mit der kompletten Symptomatologie 
der Erythroblastenanamie: Mongoloide Facies, subikterisches Kolorit, be­
trachtliche Hepatosplenomegalie, schwere hamolytische Anamie mit dauernder 
Erythroblastose usw. Es ist dies der erste Fall in Italien, der mit der ameri­
kanischen COOLEYSchen Krankheit identifiziert wird. Nun folgen rasch nach­
einander noch im gleichen Jahre Mitteilungen aus verschiedenen Gegenden. 



606 HEINRICH LEHNDORFF: 

PINCHERLE aus Bologna berichtet iiber mehrere Beobachtungen von COOLEYScher 
Krankheit, wo der familiare Charakter der Affektion besonders ausgesprochen 
war; No TO CAMPANELLA in Mailand demonstrierte einen Fall mit schwerer 
Anamie und klassischem Krankheitsbild bei einem sehr jungen Kind und 
PARADISO in Catania bringt 3 ausgezeichnet beobachtete Falle dieser Krankheit 
mit eingehender Schilderung des Blutbefundes und der radiologischen Skelet­
veranderungen. SchlieBlich ist noch besonders DONDI zu nennen, der aus der 
Kinderklinik von Novara an der Hand eines eingehend studierten Falles die 
gesamte amerikanische und italienische Literatur kritisch bespricht. 

In meiner ersten Mitteilung iiber Erythroblastosen im Mai 1934 konnte 
ich schon iiber eine europaische Erythroblastenanamie berichten; Kranken­
geschichte und Blutbefunde verdanke ich der Liebenswiirdigkeit des Kollegen 
KRSTULovIC in Split. Das Kind stammte von Angehorigen der Mittelmeerrasse, 
der Vater war Neapolitaner, die Mutter Dalmatinerin, also Slavin. Das Kind 
verlebte seine erste Kindheit in der Schweiz und war bis zum 2. Lebensjahr ganz 
gesund. Dann zunehmende Blasse, zeitweise subfebril und intestinale Storungen: 
nach einiger Zeit wurde der groBe Milztumor entdeckt. Nun wurde es zur Kur 
ans Meer nach Spalato geschickt. Schon damals wurden 19460 Erythroblasten 
und 16450 Leukocyten gezahlt, weshalb die erste Vermutung, daB ein Kala-azar 
vorliege, abgclehnt werden muBte. Auf der Ruckreise in die Schweiz wurde 
das Kind von NASSO untersucht, der folgenden Blutbefund erhob: 50% Hamo­
globin, 4200000 Rote und unter 36000 kernhaltigen Elementen 43%, das ist 
15480 Erythroblasten aller Art. Da jede infektiOse Splenomegalie, Malta­
fieber, Malaria, Leishmaniose auszuschlieBen war, stellte man die Diagnose auf 
eine Systemaffektion des hamatopoetischen Gewebes, eine Myelose vorwiegend 
erythramischer Art, ohne quantitative Vermehrung der Zellen der roten und 
weiBen Reihe. Auf der Klinik FANCONI in Zurich, wo das Kind langere Zeit lag, 
wurde dann die Diagnose "Erythroblastenanamie vom Typ COOLEY, kombiniert 
mit Coeliakiesymptomen", gemacht. Die Knochenmarkspunktierung ergab 
76% Megaloblasten, Proerythroblasten und Erythroblasten, also eine starke 
Verschiebung der Knochenmarkszellen zugunsten der Erythropoese. Das Kind 
starb bald darauf an einer Pneumonie l . 

Nachdem in Italien allenthalben das Interesse fiir das Leiden geweckt ist, 
sind bald weitere Arbeiten zu erwarten. Es besteht kein Zweifel, daB die 
Erythroblastenanamie in Italien mit den gleichen klinischen und hamatologischen 
Symptomen einhergeht, wie sie COOLEY in Amerika bei italienischen Kindern 
gesehen hat. Nun ist es ja selbstverstandlich, daB nicht erst im Jahre 1934 die 
Erythroblastenanamie in Italien aufgetreten ist. Sie war natiirlich immer da, 
nur ging sie in dem groBen Sammelbecken der Anaemia splenica oder pseudo· 
leucaemica unter. 

DONDI betont mit Recht, daB sicherlich manche Falle, die wir jetzt als 
COOLEYSche Krankheit erkennen, frUber zur JARscHschen Krankheit gerechnet 

1 lch mochte auf einen lrrtum hinweisen, um zu verhiiten, daB er durch Nachzitieren in 
die Literatur iibergeht. BLONDEL·CIDGIDN irrt, wenn sie von jugoslavischen, osterreichischen 
und Bchweizerischen Beobachtungen von Erythroblastenanamie spricht. Der Fall, den 
ich erwahnt habe, ist der gleiche, der zuerst in Spalato von KBSTULOVIO gesehen wurde, 
der dann auf der Klinik FAN CONI in Ziirich gelegen war und den auch NOTO CAMPANELLA 
in Mailand begutachtet hatte. 
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wurden. Anaemia pseudoleucaemica war auch in Italien eine Verlegenheits­
diagnose und gut beobachtende Arzte erkannten, daB manche Formen von 
splenomegaler Anamie mit so eigenartigen Symptomen einhergingen, daB sie 
eine SondersteIlung verdienten. 

AURICcHIO aus der Klinik JEMMA war der erste, der im Jahre 1928 eine 
besondere Anamieform als "anemia con splenomegalia a carattere familiare 
dell'infanzia" als besonderen Krankheitstypus heraushob. Er berichtet liber 
12 FaIle in 5 Familien, die wir nach den Krankcngeschichten und Blutbefunden 
mit Sicherheit als COOLEYSche Anamie ansprechen konnen. Es waren Sauglinge 
und Kleinkinder mit den bekannten Zeichen einer splenomegalen Anamie und 
reichlichen Kernhaltigen. In den kurz gehaltenen Berichten findet sich leider 
nichts erwahnt liber eine besondere Facies, nichts liber Knochenveranderungen 
usw. Sehr interessant ist die Feststellung des Vorkommens der Krankheit in 
zwei Generationen. Ein Bruder dcs GroBvaters vaterlicherseits berichtet, daB 
von seinen 18 Kindern 9 in frlihem Alter an einem Leiden starben, das charakte­
risiert war durch progressive Anamie und Anschwellung des Bauches. Die 
ausgesprochene Familiaritat bei diescm Leiden veranlaBt AURICCHIO zur 
Annahme, daB ein dystrophisierender Faktor bei der Aszendenz in einer friihen 
Fetalperiode schon elektiv das erythropoetische System schadigt, das unfahig 
wird, vollwertige Blutkorperchen zu bilden. 

AURICCHIOs Arbeit fand 4 Jahre spater eine wertvolle Erganzung durch eine 
Publikation von CERZA aus der gleichen Klinik. 4 neue Sippen und einige neue 
Fallo aus AURICCHIOS Material wurden untersucht. 24 Beobachtungen in 
9 Familien, innerhalb von 6 Jahren an einer Klinik, beweisen, daB diese 
Affektion gar nioht selton ist. CERZA ist liberzeugt, daB die familiare Anaemia 
splenomegalica eine besondere Krankheit darstellt, eine Affektion unbekannter 
Atiologie, hereditar in rezessivem Erbgang. Auch in ihren Krankengeschichten 
fehlt jeder Hinweis auf Veranderungen der Gesichtsztige und des Skeletsystems. 
Eine weitere Beobachtung tiber familiare splenomegale Anamie stammt von 
MACCA~TI (7 Falle). Wahrscheinlich gibt es noch viel mehr FaIle splenomegaler 
Kinderanamie mit familiarem Auftreten, nur wird diesem Umstand oft kein 
besonderes Gewicht beigelegt oder es wurde die Familiaritat als Ausdruck dafiir 
angesehen, daB konstitutioneIle Faktoren in der Genese der Krankheit eine 
wichtige Rolle spielen (DESYLLA u. a.). 

Auch die Besonderheit des mongolischen Aspektes war manchen italienischen 
Forschern in friiherer Zeit aufgefallen. CAREDDU berichtet 1929 tiber 12 FaIle 
von Anaemia splenica infantilis mit bcsonders schwerer Alteration der Erythro­
poese, bei denen ihm das Mongolengesicht aufgefallen war. MARCIALIS wies 
in 3 Fallen von Anaemia pseudoleucaemica auf den familiaren Charakter der 
Affektion hin und das gleichzeitige Vorhandensein der epikanthischen Falte. 
CANNATA beschrieb einen Fall, wo die Diagnose Mongolismus gemacht wurde, 
bei dem er schwere Anamie mit reichlichen Erythroblasten im Blut nachwies. 
SchlieBlich sind noch PICCAZIO und CASTELLINO zu nennen, die bei einem Kind 
von 10 Jahren, dem Sohne aus Amerika zurtickgekchrter Emigranten, eine 
Splenomegalie von erythroleukamischem Typus und eine mongoloide Facies 
fanden. Diesen Beobachtungen lieBen sich wahrscheinlich noch zahlreiche andere 
aus cler groBen italienischen Literatur -tiber Anaemia pseudoleucaemica an­
schlieBen. Rier kam es nur clarauf an zu zeigen, daB die Erythroblastenanamie 
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sicher bei italienischen Kindern vorgekommen war. Seit den Arbeiten von 
Dr GUGLIELMO, auf die wir gleich noch naher einzugehen haben werden, wird die 
COOLEYSche Krankheit vielfach mit der "Myelosis erythraemica" identifiziert. 
DALLA VOLTA spricht von einer Splenomegalia emolitica famigliare eritremica 
(Sindrome di COOLEY). CAOOIAPUOTI von Mielosi eritroleucemica infantile 0 morbo 
di COOLEy-JAKSOH a tipo familiare. Hier werden die Autorennamen gekoppelt. 
Es ware dringend notwendig, daB sich die italienischen Autoren auf eine 
einheitliche Nomenklatur einigen, solI nicht wieder eine Verwirrung entstehen. 

Das Vorkommen der Erythroblastenanamie in Italien erscheint nach den 
zahlreichen Publikationen nicht zweifelhaft. Es war nun von gr6Btem Interesse 
zu erfahren, ob das Leiden in Griechenland bekannt ist; in der ganzen ameri­
kanischen, franz6sischen und italienischen Literatur findet sich kein Wort 
daruber. Ich habe mich deshalb an griechische Kollegen gewandt und mochte 
ihnen auch an dieser Stelle ftir ihre Bereitwilligkeit, mit der sie meine Anfragen 
beantwortet haben, meinen Dank aussprechen: Dr. MERMINGAS, Dr. BASSIAKOS 
und vor aHem dem Kollegen CAMINOPETROS vom hellenischen Pasteurinstitut 
in Athen, der sich der Miihe unterzog, seine wertvollen Mitteilungen in der 
Socit~te med. Athenes vom 16. II. 35 und 18. I. 36 ins Franz6sische zu tibersetzen 
und mir zu tibersenden. In ihrer eben erschienenen Doktorarbeit zitiert BLONDEL­
CHIGHIN noch andere griechische Autoren (MAKKAS, PERDrKOLOGOS u. a.). 

Wie in Italien war auch in Griechenland guten Beobachtern eine Anamieform 
aufgefallen, die im allgemeinen klinisch und hamatologisch dem glich, was man 
als Anaemia pseudoleucaemica infantum zu benennen gewohnt war, sich aber 
durch gewisse Besonderheiten, h6heres Alter, Familiaritat, schwereren Verlauf 
davon unterschied. CAMINOPETROS meint, daB bei allen diesen Fallen die 
Zugeh6rigkeit zur COOLEYSchen Krankheit moglich, aber nicht mit Sicherheit 
zu erweisen seL 

Die ersten FaIle in Griechenland hat CAMINOPETROS im November vorigen 
Jahres vorgestellt; es waren 2 Bruder aus Athen, ein 13jahriges Madchen aus 
Chalkis, ein 51/ 2jahriges Kind aus Kreta. Nach seinen Erfahrungen ist die 
Anaemia erythroblastica in Griechenland geradezu haufig. Er selbst hat seit 1927 
mehr als 40 FaIle gesehen. Die COoLEYSche Krankheit ist tiber ganz Griechenland 
ausgebreitet und ist spezieIl auf den Inseln und besonders in Kreta ein haufiges 
Leiden. 

Beim Studium der schweren Anamieformen machte CAMINOPETROS die 
interessante Beobachtung, daB es einen Typus gibt, der gewisse Unterschiede 
von der COOLEYSchen Krankheit aufweist. Das Leiden setzt erst bei aIteren 
Kindern im 5.-7. Lebensjahr oder noch spater ein und verlauft ausgesprochen 
chronisch. Daher kommt es, daB man das klinische und hamatologische Bild 
einer Erythroblastenanamie bei Individuen tiber 20 Jahren beobachten kann, 
was bisher nicht bekannt war. 

Auf der Insel Kreta entdeckte CAMINOPETROS eine familiar vorkommende 
sehr schwere Anamie bei Kindern und bei alteren Individuen, die viele Ahnlich­
keiten mit der COOLEYSchen Krankheit aufwies, ein 6demat6ses mongolisches 
Gesicht, Leber-Milztumor, zahlreiche Kernhaltige im Blut, aber tiberwiegend 
altere Normoblasten und weniger junge Erythroblasten, keine ausgesprochene 
Osteoporose der Knochen. AIle diese Patient en hatten die Gewohnheit Erde 
zu essen und sowohl die Eltern als auch aIle Landesbewohner sehen in der 
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Geophagie die Ursache der schweren Anamie. CAMINOPETROS spricht sich nicht 
dariiber aus, was das schadliche Agens, die anamieerzeugende Noxe, beim 
Erdeessen sein konnte; ist nicht vielleicht das Erdeessen eine Folge der Anamie ? 
Man hat solches bei der Chlorose und anderen anamischen Zustanden gesehen. 

In fortgesetzten Untersuchungen kam er zu Ergebnissen, die vielleicht 
prinzipielle Wichtigkeit gewinnen konnen. Es wurden Blutuntersuchungen bei 
Eltern und Geschwistern von Kindern mit Erythroblastenanamie gemacht und 
bei morphologischer Intaktheit des Blutes einige Male bei Vater oder Mutter eine 
ganz auffaIlende ResistenzerhOhung gefunden, die nach seiner Meinung ein 
Merkmal der COoLEyschen Krankheit ist. Sollte sich in weiteren Untersuchungen 
die Konstanz dieses Befundes erweisen, so waren dadurch die Eltern als latente 
Trager der Diathese stigmatisiert. 

Therapeutisch wurde in Griechenland auBer Leberdiat Mangan intravenos 
gegeben und Kongorot versucht; ein Bericht fiber die Erfolge ist in Aussicht 
gestellt. Ebenso eine weitere Mitteilung iiber anthropometrische Messungen zur 
Feststellung der mongolischen Gesichtsbildung. Aus den der griechischen Arbeit 
beigefiigten Bildern kann man ersehen, wie unzweckmaBig die Bezeichnung 
"mongoloide Facies" gewahlt war. Nur die kurze gesattelte Nase oder die 
epikantische Falte erinnern daran. Das Gesicht mit den breiten Backenknochen, 
den verwischten, verschwommenen Ziigen, der hohe groBe Kopf, all das erweckt 
den Eindruck eines asiatischen, eines tartarischen Gesichtes, aber erinnert gar 
nicht an das der mongoloiden Idiotie (Abb. 4). 

Die COoLEysche Krankheit hat man nicht nur autochthon in Griechenland 
und im Dodekanes gesehen, sondern auch bei griechischen Fliichtlingskindern in 
Kleinasien. Ein Fall, der in Alexandrien gesehen wurde, betraf auch ein grie­
chisches Kind. In keinem Lande an der Nordkiiste Afrikas wurde eine Erythro­
blastenanamie bisher beobachtet, wie mir CAMINOPETROS auf meine Anfrage 
mitteilt. 

IV. Anaemia psendolencaemica, Myelosis erythraemica 
und ahnliche Alfektionen. 

Wir hatten im Verlaufe der Schilderung der Erythroblastenanamie wiederholt 
Gelegenheit, auf die Anaemia pseudoleucaemica infantum zu sprechen zu kommen; 
ist doch die neue Krankheit aus ihr hervorgegangen und wurde, ehe ihre Selbst­
standigkeit erwiesen war, mit ihr identifiziert. Die JAKscHsche Krankheit ist 
ein merkwiirdiges Leiden; ihr Nichtexistieren ist schon oft von Hamatologen 
und Padiatern bewiesen worden. Man gebraucht den Terminus Anaemia 
pseudoleucaemica nur noch aus historischen Griinden und weil sich damit so 
bequem ein Syndrom charakterisieren lieB; aber es galt als unbezweifelbare 
Lehre, daB sie nichts anderes sei als eine schwere, nur als biologische Variante 
interessante Sauglingsanamie. Diese schon langst erledigte Krankheit taucht 
aber immer wieder auf und zwingt Pi.i.diater und Hamatologen sich mit ihr 
auseinanderzusetzen. Vielleicht kommen aIle Schwierigkeiten daher, daB die 
Konzeption der Krankheit von Anfang an verfehlt war .. Was JAKSCH gesehen 
und gemeint hat, als er diesen Anamietypus erfand, ist nicht mehr festzustellen. 
Es sollte eine Kinderanamie sein mit viel kernhaltigen Zellen im Blut, die 
dadurch und durch die MilzvergroBerung an Leukamie erinnerte, aber doch nicht 
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Leukamie war, da sie in Heilung ausging. Es war also eine Blutkrankheit 
gemeint, aber leider ohne Angabe eines fiir sie charakteristischen Blutbildes; 
erst spater haben die Franzosen HAYEM und LUZET die auffallende Vermehrung 
der kernhaltigen Roten als wesentliches Symptom hinzugefiihrt. 

Die von Anfang an unscharfe Definition des Leidens, das Fehlen eines patho­
gnomonischen Symptoms, muBte zur Verwirrung fiihren. War eine Sauglings­
anamie besonders intensiv oder ging sie mit unerwartet groBer Milz- und Leber­
schwellung einher, konnte ein Grund fiir die Schwere und Besonderheit der 
klinischen und hamatologischen Zeichen nicht gefunden werden, so nannte man 
sie Anaemia pseudoleucaemica infantum. Der Begriff wurde allmahlich uferlos, 
das Krankheitsbild immer verschwommener. Ein allgemeines MiBvergniigen 
mit dem Terminus Anaemia pseudoleucaemica war die Folge und die Tendenz, 
ihn iiberhaupt fallen zu lassen, wurde allgemein. Die Rettungsversuche, durch 
Nachweis einer iitiologischen Grundlage der JAKscHschen Anamie einen Inhalt 
zu geben, sind ganzlich miBlungen; es besteht allgemeine "Obereinstimmung, daB 
sie keine rachitische Splenopathie ist, keine alimentare Anamie, daB sie nicht 
identisch ist mit der Ziegenmilchanamie. 

Die urspriingliche Idee, daB die Anaemia pseudoleucaemica eine primiire 
Blutkrankheit sei, war von der Mehrheit der Kinderarzte und Blutforscher 
abgelehnt worden; man konzedierte, daB sie als sekundare Anamie des Sauglings­
alters, infolge gewisser Eigenheiten im klinischen und hamatologischen Bilde, 
eines besonderen Interesses wiirdig sei. Immerhin muBte man sich mit der 
erstaunlichen Tatsache der "Oberschwemmung des Blutes mit Normoblasten 
auseinandersetzen. Zur Erklarung zog man die Unreife und Labilitat der Blut­
bildungsorgane in den friihen Lebensepochen heran; bei besonderer Intensitat 
der anamisierenden Noxe entsende das Mark, in seiner Hilfsbereitschaft weit 
iiber das Ziel schieBend, jugendliche noch nicht ausgereifte Elemente in iiber­
groBer Menge in das Blut, und bei groBerem Bedarf setze extramedullare Blut­
bildung wieder ein, ein "Riickschlag in die embryonale Blutbildung". 

Warum bei der Haufigkeit der exogenen Schaden, der alimentaren, infektiosen, 
toxischen Noxen, Lues usw. die Reaktion unter dem Bilde der Anaemia pseudo­
leucaemica infantum so selten erfolgt, war ebensowenig zu erklaren, wie der Um­
stand, daB die Krankheit erst in der zweiten Halfte des ersten Lebensjahres oder 
noch spater einsetzt und nicht in den ersten Lebenswochen, in der Periode der 
entschiedensten Unreife und groBten Labilitat der blutbereitenden Organe. Aus 
exogenen Faktoren allein war also die Besonderheit des Leidens nicht zu ver­
stehen; und so muBte man doch irgendein in der Konstitution des Kindes 
gelegenes endogenes Moment, eine besondere Diathese, eine Bereitschaft der 
hamatopoetischen Organe zu abnormen Reaktionen annehmen. Aber immer 
noch blieb die Anamie infektiosen oder alimentaren Ursprungs das Primare, 
die Erythroblastamie folgte nach, als Ausdruck einer iibermaBigen abwegigen 
Reparationstendenz. DaB Erythroblasten pathologische Zellen sein konnten, 
daB sie infolge einer primaren Markerkrankung in Massen produziert und aus­
geschwemmt werden, daB erst der rasche Untergang dieser unphysiologischen 
Zellen sekundar eine Anamie zur Folge hat, wurde niemals in Erwagung ge­
zogen. Eine solche Hypothese fUr die Anaemia pseudoleucaemica heranzuziehen, 
war ich durch das Studium der COOLEYSchen Erythroblastenanamie veranlaBt 
worden; denn daB bei dieser die Erythroblasten im Blut ein Zeichen einer 
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pathologischen Erythropoese sind, kann keinem Zweifel begegnen. Dnd so 
kannte es geschehen, daB der erledigte Morbus JAKSCH seine Auferstehung feiert 
und wieder die Dignitiit einer Blutkrankheit gewinnt. Das Problem verdient 
neuerlich ein eingehendes Studium. Ich machte annehmen, daB es zweierlei 
Affektionen mit sehr iihnlichen klinischen und hiimatologischen Symptomen 
gibt. Einmal das JAKscHsche Syndrom, das ist die bekannte schwere Aniimie 
der Siiuglinge mit groBer Leber und Milz nach Ziegenmilch und anderen Niihr­
schiiden, nach Infektionen u. dgl. mit reichlichen Normoblasten im Blut als 
Zeichen intensivster Heilungstendenz bei labilem Blutbildungssystem; diese 
Form erscheint sporadisch, geht ohne Knochenalteration einher und gibt eine 
relativ gute Prognose, sie heilt nach Beseitigung der Noxe. Nebenbei bemerkt 
wird diese friiher nicht seltene Siiuglingskrankheit mit der Verbesserung der 
Hygiene, der Verhiitung von Niihr- und Infektschiiden allmiihlich eine Raritiit. 

Daneben gibt es, nach meiner Uberzeugung, eine idiopathische Anaemia 
pseudoleucaemica infantum, eine selbstiindige Krankheit, klinisch und hiima­
tologisch charakterisiert als Primiiraffektion des erythropoetischen Systems. 
Sie unterscheidet sich von der COOLEYSchen Krankheit nur dadurch, daB sie 
nicht ausschlieBlich bei Kindern der Mediterranvalker vorkommt. Sonst liegen 
die gleichen Symptome vor: Familiaritiit, Auftreten bei Zwillingen, mehreren 
Geschwistern wurde wiederholt beobachtet, von NAEGELI erst kiirzlich wieder 
betont. Auf Skeletalterationen wurde bisher nicht geniigend geachtet. Beim 
idiopathischen Morbus JAKSCH ist der Verlauf schwer, die Prognose leta!. Wird 
sich dieser wieder als selbstiindige Affektion durchsetzen, dann mage man doch 
endlich das irrefiihrende Beiwort "pseudoleucaemica" fallen lassen und von einer 
Anaemia erythroblastica infantum sprechen. 

Die Abgrenzung zwischen Morbus COOLEY und Morbus JAKSCH wird sich 
erst ergeben, bis unsere Kenntnisse iiber das Wesen beider Affektionen besser 
fundiert sein werden. In Amerika werden beide Krankheiten vielfach identifiziert. 

Auch die englischen Hamatologen PARSON, HAWKSLEY und GITTINS sehen in der COOLEY· 
schen Krankheit nur eine Spezialform des JAKscHschen Syndroms und diese letztere ist 
nach ihrer Definition eine subchronische hamolytische Anamie der spateren Sauglingszeit. 
Nach ihrer Lehre sind die Anamien Krankheiten des "Erythrons". Unter Erythron 
verstehen sie die roten Blutkorperchen in der Zirkulation zusammen mit ihren Stammzellen 
im Knochenmark. Anamie kann entweder durch Mangel an Aufbaumaterial oder durch 
erhohte Destruktion zustande kommen. Fur die destruktiven Affektionen, bisher als 
hamolytische Anamien bekannt, wird die nicht sehr euphonische Bezeichnung "erythro­
nonoklastische Aniimie" vorgeschlagen. Zu diesen erythlonoklastischen Anamien gehoren 
unter anderem aIle die Zustande, die wir Erythroblastenkrankheiten nennen. PARSONS 
und seine Mitarbeiter stellen zwei Hauptgruppen auf: 

1. Die hamolytische A namie der N eugeborenen; dazu wird gerechnet a) die angeborene 
allgemeine Wassersucht, b) der familiare Icterus gravis und c) die hamolytische Neugeborenen­
anamie ohne Hydrops und ohne Ikterus. 

II. Die hiimolytischen Anamien des spateren Sauglingsalters und der Kindheit. a) Akute 
hiimolytische Anamie (Typ LEDERER), b) subakute hiimolytische Anamie, c) JAKSCH Syndrom 
(subchronische hamolytische Anamie), d) acholurischer Ikteru8. 

Ais Sonderform der JAKscH8chen Anamie wird die rassegebundene und familiar auf­
tretende Erythroblasthaemia COOLEY gerechnet. Bezuglich der Genese der Bluterythro­
blastose stehen die Autoren auf folgendem Standpunkt: "Zum Unterschiede von den 
Mangelanamien, wo die Megalo-Normoblastose im Blute infolge Ausbleibens der Reifung 
entsteht, ist sie bei den hamolytisch erytbronoklastischen Anamien der Ausdruck extremster 
Aktivitat der Blutbildung." 

39* 
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Am interessantesten entwickelte sich das Problem der Anaemia pseudo­
leucaemica infantum in Italien. Dort wird sie jetzt fast einstimmig als eine 
primare Erkrankung des Markes, als "M ielosi" angesehen mit ausschlieBlicher oder 
iiberwiegender Beteiligung der Erythropoese, als Mielosi eritremica bzw. eritro­
leucemica infantum (Dl GUGLIELMO u. a.). DESSYLLA fiigt noch splenomegalica 
infantile hinzu, sie gilt wieder als primare Blutkrankkeit, die als hyperplastische 
Markaffektion der Leukamie nahesteht. Bei den Myelosen der Erwachsenen 
orientiert sich nach Dl GUGLIELMO die Markhyperplasie mehr nach der leuk­
amischen, im Kindesalter mehr nach der erythramischen Richtung. In Italien 
kehren die Hypothesen iiber das Wesen der Anaemia pseudoleucaemica wieder 
zu ihrem Ausgangspunkt zuriick; sie wird wieder als eine primare Blutkrankheit 
angesehen, als eine Anamie besonderer Art, durch die Ausschwemmung unaus­
gereifter Zellen und die Bildung von extramedullaren Blutneubildungsherden der 
Leukoblastose ahnlich, aber wegen der iiberwiegenden Beteiligung des erythro­
poetischen Anteils als Erythroblastose zu definieren. 

SchlieBlich ware noch ein Wort zu sagen iiber die Erythroblastenaffektionen 
bei Erwachsenen, woriiber in Italien seit Dl GUGLIELMO eine groBere Anzahl 
von Mitteilungen erschienen ist. Die Mehrzabl der als Eritremie bzw. Eritro­
leukamie beschriebenen FaIle scheinen Leukamien gewesen zu sein mit auf­
fallender Erythroblastose, zum Teil identisch mit der Anemie splenique myeloide 
(VAQUEZ und AUBERTIN). 

DALLA VOLTA hat kiirzlich eine "Splenomegalia emolitica familiare eritremica" 
bei einem 30jahrigen Mann beschrieben und mochte sie als COOLEYSche Krank­
heit bezeichnen. Ob es sich bei DALLA VOLTAS Beobachtung urn einen Fall 
mit so abgeschwachtem VerIauf gehandelt hat, daB er dem Leiden nicht schon 
in der Kindheit erlegen ist oder ob sich die Krankheit ausnahmsweise erst in 
spateren Jahren etabliert hat, ist nicht zu entscheiden. Die Beantwortung 
dieser Frage wird erst erfolgen konnen, wenn wir mehr Erfahrungen gesammelt 
haben werden, dann aber fiir die Pathogenese der Erythroblastenanamie von 
groBer Bedeutung sein. 

V. Pathogenese. 
Urn zu einer befriedigenden Ansicht iiber das Wesen der Erythroblasten­

anamie zu gelangen, urn die Fiille der eigenartigen Symptome zu verstehen, 
miissen wir zunachst die Hauptsymptome und die typischen Organveranderungen 
festhalten. 1m klinischen Bild steht eine Aniimie hiimolytischen Gharakters im 
Zentrum, und zwar ganz besonderer Art: Eine Anamie, wo monate- und jahrelang 
tausende von kernhaltigen roten Blutkorperchen zirkulieren, wobei sich trotz 
der "Oberaktivitat des Markes das Leiden progredient verschlechtert. Die 
anatomische Grundlage bildet eine machtige Hyperplasie des Knochenmarks, die 
systematisch das ganze Skeletsystem umfaBt. Die Wucherung des Marks kann 
viele Symptome verstandlich machen: Sie bewirkt die Rarefikation der Trabekel, 
die Verdiinnung der Corticalis und die universelle Osteoporose. Die Knochen­
destruktion erklart die im Rontgenbild sichtbaren Eigenheiten: die gesteigerte 
Transparenz, das mottenzerfressene Aussehen der Epiphysenenden usw. Die 
Markwucherung und die durch sie bedingte Verbreiterung der Gesichtsknochen 
geniigen aber nicht, urn die eigenartige Schadeldeformierung zu erkiaren. Hier 
diirften noch andere Faktoren eine Rolle spielen. Ahnliche Deformierungen des 
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Kopfes und des Antlitzes kennen wir bei der famiIiaren hamolytischen Anamie; 
die turricephale Verbildung mit Exophthalmus usw. Namhafte Radiologen 
haben gezeigt, daB die charakteristischen Veranderungen im RontgenbiId auch 
bei der Sichelzellkrankheit der Neger und beim hamolytischen Ikterus nach­
zuweisen sind: Freilich in viel geringerem Grade. Die Knochenaffektion ist nicht 
absolut pathognomonisch fur die Erythroblastenkrankheit. 

Die ganz exzessive GroBe der Milzschwellung ist durch die "Oberfiillung der 
Pulpa mit abgefangenen roten Blutkorperchen und ausgedehnten erythro­
poetischen Herden nicht genugend begriindet. Noch weniger ist die Genese des 
Lebertumors durch Hyperamie und myeloische Metaplasie allein zu erklaren. 
Wieder sei auf analoge Verhaltnisse bei den anderen hamolytischen Anamien 
hingewiesen, die aIle mit Splenohepatomegalie einhergehen. 

FUr die Retardation des Wachstums, den hiimatischen Intantilismus kann 
kein ursachlicher Faktor angegeben werden. Die Chronizitat der schweren 
Anamie spielt sicher eine Rolle und vielleicht kommt noch eine StOrung der 
Osteoblastentatigkeit durch das wuchernde Mark in Frage oder es hemmt der 
gleiche unbekannte Faktor, der die Reifung der Erythroblasten stoppt, auch 
das allgemeine Wachstum. 

Wir mussen uns nun die Frage vorlegen, ob die generalisierte Knochenmark­
hyperplasie imstande ist, die schwere Anamie und speziell ihre morphologische 
Besonderheit, die Erythroblastose verstandlich zu machen. Rein morphologisch 
ist das sicher der Fall; denn histologisch zeigen die blutbereitenden Zentralorgane 
eine exzessive Erythropoese und das periphere BIut eine dauernde "Ober­
schwemmung mit Erythroblasten. Aber einen Grund und einen Sinn fUr dieses 
Geschehen zu finden, ist nicht leicht. 

Wenn wir uns nach Analogien umsehen, so finden wir gesteigerte Erythropoese 
immer dann, wenn erhohte Anspriiche fur Ersatz gestellt werden; das ist der 
Fall nach Blutverlusten, hamolytischem Blutzerfall usw. Es schiene am 
einfachsten eine gleiche Genese bei der Erythroblastenanamie anzunehmen: 
durch ein hamolysierendes Agens werden dauernd groBe Mengen von Blut­
korperchen vernichtet, dadurch entsteht eine Anamie und das Knochenmark 
in seiner ubertriebenen Heilungstendenz gibt reichIich unausgereifte Blutzellen 
im Stadium der keruhaltigen Erythroblasten in die Blutbahn abo Der permanent 
gesteigerte Blutuntergang steht bei der Erythroblastenanamie auBer Zweifel: 
Erhohte Bilirubinausscheidung,' Pleiochromie des Serums, hoher Bilirubin­
index usw. 

So bestechend einfach diese Deutung klingt, so erweist sie sich bei naherer Be­
trachtung als unhaltbar. Zunachst bestehen Bedenken in quantitativer Hinsicht: 
Monate- und jahrelang werden zehntausende, ja hunderttausende von Erythro~ 
blasten in die Blutbahn geworfen und doch heilt die Anamie nicht, sondern wird 
immer schlechter. Das ist doch sinnlos, bei einem solchen Geschehen von einer 
Reparationsleistung und Heilungstendenz zu sprechen. Das ganze Problem wird 
sofort klar und verstandlich, wenn wir das GegenteiI der bisher geltenden Lehre 
annehmen: daB die Erythropoese primar alteriert ist, daher abwegig funktioniert 
und pathologische Zellen produziert; daB also die Erythroblasten nicht gesunde 
sondern abnorme Zellen sind, daB sie nicht ein' Zeichen eines gesunden, aktiven 
Blutbildungssystems sind, sondern das Signal einer abnorm gewordenen Blut­
bildung. 
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Ehe wir diese Ansicht eingehender begriinden, sei auf die qualitativen 
Veranderungen des roten Blutbildes hingewiesen, die man bisher - fasziniert 
durch das unge.wohnte Bild der Erythroblastenmassen - nicht geniigend 
gewurdigt hat. Es muB mit aHem Nachdruck betont werden, daB die Mehrzahl 
der kernhaltigen Erythrocyten nicht reife Normoblasten sind. GroBe Mengen 
von Normoblasten konnten durch Ausschwemmung aus einem einfach hyper­
plastischen Knochenmark erklart werden. Aber bei der Erythroblastenanamie 
ist das Wesentliche nicht die Jugendlichkeit der Zellen, sondern ihre hochgradige 
Anaplasie; die Entdifferenzierung geht weit hinauf, bis zu ganz groBen un­
differenzierten Jugendformen. Man vergleiche doch nur ein Blutpraparat von 
einer reparativen Blutkrise, etwa bei hamolytischer Anamie mit dem von einer 
COOLEYSchen Krankheit. In beiden Fallen sehr reichlich Kernhaltige, aber im 
ersteren Falle Normoblasten alterer und jungerer Generation, neben zahlreichen 
Reticulocyten und anderen Zeichen einer intensiven Heilungstendenz; bei der 
Erythro blastenkrankheit hingegen ein buntes Bild verschiedenartigster Elemente, 
different in Alter, Form, Farbbarkeit und Hamoglobingehalt - Megaloblasten, 
Riesennormoblasten, basophile und oxyphile Erythroblasten, Mitosen, zerfallende 
Kerne usw. Immer wieder drangt sich beim Anblick eines Blutpraparates von 
Erythroblastenanamie mit den Massen kernhaltiger Elemente der Vergleich 
mit leukamischen Blutveranderungen auf. Hier wird die Forschung einsetzen 
mussen. 1m Vergleich zu dem schon gut fundierten Wissen uberdie normale und 
pathologische Leukopoese sind unsere Kenntnisse uber die feinere Morphologie 
der Erythropoese unter normalen und abnormen Zustanden noch recht unge­
nugend. Auf Grund des Studiums der Blutpraparate von COOLEYScher Anamie 
scheint es mir denkbar, daB hier Paraerythroblasten, Erythroblasten mit 
definitiv ins Pathologische gewendeter Entwicklungsrichtung vorliegen. Das 
Wort wurde gebildet als Korrelat zum "Paramyeloblasten" , dessen Erscheinen 
im Blut, wie NAEGELI bewiesen hat, zeigt, daB die Entwicklungsrichtung irre­
versibel ins Pathologische umgeschlagen hat. 

Noch einleuchtender wird die Theorie der primiir fehlerhaften Erythropoese, 
wenn man berucksichtigt, daB das gesamte rote Blutbild abnorm ist, daB auch die 
kernlosen Zellen krankhaft verandert sind; eine hochstgradige, bei keiner anderen 
Anamie in dieser Intensitat vorkommende Anisocytose, Anisochromie und 
Zerbrechlichkeit der Erythrocyten. DaB diese sich gegen hypotonische Koch­
salzlOsungen wie normale Blutkorperchen verhalten oder sogar manchmal 
hyperresistent sind, spricht nicht gegen ihre Minderwertigkeit. Freilich, worin 
diese besteht, wissen wir noch nicht. In einem Schreiben vom Dezember 1934 
meint COOLEY, daB eine Erklarung der Pathogenese am besten auf dem Boden 
der Annahme eines "fehlerhaften A ufbaues der Erythrocyten" gefunden werden 
konne. Mikrochemische Analysen beim hamolytischen Ikterus, bei der Sichel­
zellenkrankheit und der Erythroblastenanamie hatten sehr weitgehende Ab­
weichungen vom Normalen ergeben, speziell was den Lipoidgehalt betrifft. Die 
von COOLEY in Aussicht gestellte Publikation ist noch nicht erschienen. 

Es kann nach dem bisher Dargelegten als feststehend angesehen werden, 
daB die roten Blutkorperchen bei der Erythroblastenanamie abnorm sind, 
irgendwie fehlerhaft in ihrem morphologischen oder chemischen Aufbau. Worin 
diese "defective structure of erythrocytes" besteht und wie man sich ihr Zustande­
kommen vorstellen kann, ist kontrovers. DaB der Angriffspunkt der Lasion das 
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Zentralorgan sein muB, ist selbstverstandlich. Da das Leiden sich immer schon 
in friiher Kindheit manifestiert, sprechen die amerikanischen Forscher von einem 
"kongenitalen De fekt des hiimatopoetischen Systems." 

Die Annahme, daB irgendwelche Toxine, exogenen Ursprungs oder im 
Stoffwechsel gebildet, das Knochenmark schadigen und die Erythropoese in 
falsche Richtung drangen, geniigt nicht, um das Krankheitsbild zu erklaren. 
Es muB eine viel tiefergreifende Alteration vorliegen, um das Knochenmark 
dazu zu bringen, so unsinnig zu arbeiten, dauernd im DbermaB zwecklose Zellen 
zu produzieren, "to make brick without straw", wie COOLEY sich ausdriickt. 

W OLLSTEIN und KREIDL sprechen von einer profunden Knochenmarklasion 
als Ursache dafiir, daB die Reifung schon beim Erythroblasten endet und sehen 
darin eine Ahnlichkeit mit def Perniciosa. 

Am eindringlichsten vertreten WHIPPLE und BRADFORD die nahen Be­
ziehungen zur perniziosen Anamie auf Grund der Ergebnisse ihrer histologischen 
Untersuchungen. Bei beiden Leiden liegt ein Mangel an Aufbaumaterial vor, 
die Blut- und Knochenveranderungen, wie auch die Pigmentanomalien, weisen 
auf eine fundamentale Storung im Stoffwechsel hin. Die Grundlage der 
Krankheit ist nach ihrer Meinung ein rasseeigentiimlicher, angeborener ererbter 
Defekt, iiber dessen Wesen nichts weiteres ausgesagt wird. Nach COOLEY konnte 
die Stoffwechselstorung darin beruhen, daB durch sie das Mark gehindert ist, 
die zur normalen Blutbildung und Ausreifung notigen Stoffe aufzunehmen und 
zu verwerten. BATY, BLACKFAN und DIAMOND sprechen in ihrer zusammen­
fassenden Arbeit nur von einem angeborenen Entwicklungsfehler des hamato­
poetischen Systems. Nach ihrer Ansicht liegt die Ahnlichkeit mit der Perniciosa 
darin, daB bei beiden Affektionen das Mark hyperplastisch ist, bei funktioneller 
Untauglichkeit der produzierten Elemente. 

AIle diese Theorien lassen ein wesentliches Moment auBer Acht, das aber 
unbedingt an erste Stelle geriickt werden muB, das ist die Rassegebundenheit 
und das familiiire Auftreten; denn wenn auch schon erwiesen ware, daB eine 
Storung des Blutmetabolismus eine Erythroblastenanamie veranlassen konnte, 
so miiBte doch noch ein Grund dafiir gefunden werden, warum diese Alteration 
nur Kinder in Familien der Mittelmeerbewohner befallt. Zur Zeit, als man die 
Krankheit nur bei italienischen und griechischen Kindem in Nordamerika 
kannte, konnte man daran denken, daB hier eine "Einwandererkrankheit" 
vorliege, daB der Wechsel des Klimas, die Anderung der Lebensweise und des 
Milieus usw. an dem Auftreten der besonderen Anamieform schuld sein kanne. 
Die Unhaltbarkeit dieser Annahme liegt klar zutage, gab es doch niemals eine 
Erythroblastenanamie bei Kindern von Deutschen, Slaven, Negern, Chinesen 
usw., die in die gleichen Orte Amerikas eingewandert waren und dort unter 
den gleichen Bedingungen lebten, wie die Italiener und Griechen. Es ist merk­
wiirdig, daB dieses Problem, sicherlich eines der interessantesten in der Frage 
der Erythroblastenanamie, in allen Arbeiten der amerikanischen und italienischen 
Autoren so ganz im Hintergrund steht. Dabei war COOLEY, meiner Meinung 
nach, schon im Jahre 1932 auf dem richtigen Weg als er die Idee ventilierte, 
daB das Auftreten der Erythroblastenkrankheit, auf einem "Mutationsvorgang" 
beruhe. Zwar miBt er dem Umstand der Rassegebundenheit wenig Wert bei und 
meint, daB bei solchen Affektionen die Lokalitat und das Zusammenleben 
wesentlicher seien als die Zugehorigkeit zu einer bestimmten Rasse. Der erste 
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auftretende Fall sei nichts anderes als ein "sport". Das ist der schon von 
DARWIN verwendete und jetzt noch bei den englischen Blumenziichtem iibliche 
Ausdruck fUr das Auftreten von Mutationserscheinungen. Nachher erfolge die 
Verbreitung zunachst am gleichen Ort und bei den Menschen der Umgebung. 
Das Leiden vererbt sich, wie jede echte Mutation; da aber die an Erythroblasten­
anamie erkrankten Kinder niemals die Altersstufe erreichen, wo sie Eltem 
werden konnen, so muB man eine latente Diathese bei den gesundbleibenden 
Individuen annehmen. Diese interessante Hypothese wurde weder von COOLEY 
noch von anderen Autoren in spaterer Zeit ausgebaut. 

Das Wesen der Erythroblastenanamie wird uns sofort verstandlich, wenn 
wir in dem Erythroblasten eine durch Mutation entstandene Zellart sehen. Nach 
HUGO DE VRIES' Lehre haben wir unter Mutation die Entstehung von etwas 
ganz Neuem zu verstehen, einer neuen Form oder eines neuen Zelltypus, das 
einmal entstanden, dauemd vererbt wird. Dabei gibt es keine allmahlichen 
tJbergange und keine Zwischenstufen vom Bisherigen zum Neuentstandenen. 
Hier macht wirklich die Natur einen Sprung. DieMutationen sind nicht durch die 
Einwirkung exogener Faktoren bedingt, sondem erfolgen von innen her. Klima, 
Milieuwechsel, Emahrungsanderung usw. sind hochstens auslOsende Momente, 
die sich aber nur dann geltend machen konnen, wenn der Organismus aus 
genotypischer Bedingtheit, auf Grund bestimmter Entwicklungspotenzen zur 
Mutation reif geworden ist. Aus irgendwelchen, uns ganzlich unbekannten 
Ursachen ging bei den Mittelmeervolkem die Entwicklungsrichtung dahin, daB 
ihr Blutbereitungssystem mutationsbereit wurde; und nun setzte dieser Sprung 
ein, die Erythropoese wurde abwegig und formte kemhaltige Erythroblasten 
statt der normalen kemlosen Scheiben. Bei dieser Betrachtungsweise wird uns 
die geographische und rassische Beschranktheit der Krankheit erklarlich, aber 
auch ihr polytopes Entstehen in Amerika, in Italien und Griechenland. 

Mutationen sind in der menschlichen Pathologie nichts seltenes, sie sind, 
wie NAEGELI sagt, nicht mehr Theorien, sondem Tatsachen. In der Hamatologie 
speziell kennen wir eine groBe Anzahl von Affektionen, bei denen abnorme Blut­
zellen durch Mutation entstanden sind und nach den bekannten Erbgesetzen 
durch Generationen weiter vererbt werden. Hierher gehoren der hamolytische 
Ikterus mit den Kugelzellen, die Sichelzellenkrankheit der Neger, die Ovalo­
cytenform, die PELGERSche Kemanomalie der Leukocyten und manches andere. 
Vielleicht sind auch die groBen, hamoglobinreichen Elliptocyten beider Pemiciosa 
mutativ entstandene Zellen. Es liegt in der Natur des Organes, daB Mutations­
erscheinungen der Blutbildungsorgane fast immer etwas Pathologisches be­
deuten. Nur die Ovalocytose und die Hypersegmentation der Leukocyten 
(PELGER) bilden eine Ausnahme; hier ist ein Zusammenhang mit irgendeinem 
Kranksein nicht vorhanden. 

NAEGELI, der die Bedeutung konstitutioneller Momente und Erbfaktoren bei 
den Blutkrankheiten scharf hervorgehoben hat, zahlt zu den genotypisch ver­
anderten roten Blutkorperchen Sichelzellen, Ovalocyten und Kugelformen u. a., 
aber nicht die Erythroblasten. N ach meinem Vortrage in Graz 1 stimmte NAEGELI 
meiner Auffassung zu, daB auch die Erythroblastenanamie als konstitutionelle 
hereditar und familiar auftretende Anamie der Sichelzell- und Kugelzellkrankheit 
zur Seite zu stellen sei, und daB der Erythroblast ebenso wie der Meniskocyt 
und Globulocyt ein mutativ abgeartetes Blutkorperchen darstellt. 

1 LEHNDORFF, HFINRICH: Schweiz. med. Wschr- 1931). 
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Von Klinikern hat nur PFAUNDLER zu diesem Problem SteHung genommen. 
Er stellt einen eigenen Anamietyp auf, fUr des sen Genese Erbfaktoren das Prim at 
haben und ektogene Schaden hochstens auslOsend wirken konnen. Infolge 
Mutation des Knochenmarkes produziert dieses pathologische Erythrocyten, in 
jedem FaHe besonderer Art: Kugel-, Sichelformen usw. Die Hinfalligkeit dieser 
"Zellkriippel" hat Blutzerfall und weiter Anamie zur Folge. Zu diesen "Muta­
tionsaniimien" gehort die familiare hamolytische Anamie, die Sichelzellen­
krankheit und die Erythroblastenanamie (COOLEY). 

Ich sehe in den Erythroblasten bei der Erythroblastenanamie eine abnorme 
Zelle, genau so unphysiologisch, wie es der Globulocyt oder der Drepanocyt 
sind; er ist fiir seine physiologischen Funktionen ungeeignet, daher pathologisch. 
Ich weiB, diese Auffassung wird zum Widerspruch reizen, da sie gegen ein 
hamatologisches Dogma verstoBt. Diesem zufolge gelten kernhaltige rote 
Blutkorperchen immer als Jugendformen, immer als Zeichen eines gesunden 
leistungsfahigen und reparationsbereiten Knochenmarks. Dieser Lehre folgend 
miiBte man in der Erythroblastenanamie eine chronische Anamie sehen, wo 
ahnlich wie bei der Anaemia pseudoleucaemica das hyperaktive Knochenmark 
jugendliche Erythrocyten im nbermaB in die Zirkulation wirft. Die Unhaltbar­
keit dieser Hypothese habe ich schon friiher erwiesen und die Sinnlosigkeit 
dargelegt, einem Vorgang Heilungstendenz zuzuschreiben, wo eine dauernde 
Massenproduktion der "jugendkraftigen" Zellen an der Progredienz des Leidens 
und an der todlichen Prognose nichts andert. Die Erythroblastenanamie wird 
nur dann verstandlich, wenn man in dem kernhaltigen rot en Blutkorperchen eine 
pathologische Zellform sieht, wie es der sichelformige Drepanocyt und der kugel­
fOrmige Mikroglobulocyt sind. 

Wahrend niemand daran zweifelt, daB die Sichelzelle und der Mikrospharocyt 
unnormale Blutelemente sind, will man das yom Erythroblasten bei der COOLEY­
schen Krankheit nicht wahr haben. Bei der Sichelzellkrankheit ist jedermann 
iiberzeugt, daB die abnormen Zellen das Primare sind, daB aus ihrer Minderwertig­
keit die Anamie resultiert. Warum solI bei der klinisch so auBerordentlich ahn­
lichen Erythroblastenkrankheit nicht dasselbe der Fall sein, sondern das 
Gegenteil gelten? 

DaB aIle hamolytischen Anamien pathogenetisch in naher Beziehung stehen 
und auch klinisch weitgehende Ahnlichkeiten aufweisen, zeigt nachstehende 
Tabelle, die vielfach Gedankengange COOLEYS verwertet. 

Zellform I Rasse Fami·l Milz 
I 

Splen· Vor· I 
liar ektomie kommen Prognose 

Hamolytische Anamie. Globulocyt lokale + ver- heilt jede gut 
Haufung groBert Alters-

stufe 

Sichelzellenanamie Drepanocyt Neger + sehr bessert Jugend. zweifel· 
groB liche haft 

Erythroblastenanamie. \Erythroblast Mittel· + enorm wirkungs- nur letal 
meer- los Kinder 
volker I 

I I 

Jede dieser drei Anamiekrankheiten hat ihren besonderen Erythrocytentypus. 
Der Mikrofllobulocyt weicht anscheinend am wenigsten yom Normalen ab; er 
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kann seine biologischen Funktionen noch relativ gut erfUllen. Es muB daher nicht 
unbedingt zum klinischen Kranksein kommen; daher gibt es latente, kompen­
sierte, rudimentare Formen des familiiiren, hamolytischen Ikterus, sogar solche 
ohne Aniimie. Erst beim Rinzutreten exogener Faktoren, Infektion, Erkaltung, 
psychisches Trauma, steigert sich der Blutzerfall zur hiimolytischen Kri!;le. Die 
Prognose ist gut. Da die Kugelzellenanamie das Leben nicht gefiihrdet, findet 
man sie in jeder Altersstufe, bei Siiuglingen sowohl als bei Greisen. Die Milz­
schwellung halt sich in maBigen Grenzen, die Splenektomie bringt klinische 
Reilung. 

Viel ernster ist die Prognose bei der Sichelzellenkrankheit, denn der Drepanocyt 
ist eine viel minderwertigere Zelle. Auch hier gibt es eine latente Diathese, eine 
Bereitschaft der Blutzellen zur Sichelbildung. Eine dauernde Kompensation 
ist eine Raritat, fast immer wird das Leiden friihzeitig manifest und ein groBer 
Teil der sichelzellkranken Neger stirbt schon in jungen Jahren. Der Milztumor 
ist immer sehr groB; seine Entfernung beseitigt nur die lokalen Beschwerden, 
garantiert aber nicht die Reilung des Grundleidens. 

Absolut letal ist die Prognose bei der Erythroblastenaniimie. Der Erythroblast 
steUt eine ganz unreife Zelle dar, die - unbrauchbar fiir den Organismus -
rasch dem Zerfall anheimfiillt, was schwere Aniimie zur Folge hat. Das Leiden 
verliiuft immer manifest als ernste Krankheit, eine kompensierte Form ist bisher 
noch nicht gesehen worden. Die Prognose ist immer letal, der Tod erfolgt schon 
im friihen Alter, so daB man Erythroblastenaniimien nur bei Kindern kennt. 
Die Milzschwellung erreicht stets sehr hohe Grade, die Splenektomie bleibt 
wirkungslos, ja sie provoziert verstarkte Erythroblastenausschwemmung und 
verschlechtert den Blutbefund. 

Aus der Verschiedenheit der Prognose erkliirt es sich, daB man die hiimo­
lytische Anamie in mehreren Generationen einer Familie antrifft, die Sichel­
zellenkrankheit selten einmal bei Eltern und Kindern, die Erythroblastenaniimien 
dagegen nur bei Kindern, da diese niemals ihre Pubertiit erleben. 

Bei jeder der drei Formen ist das Skeletsystem am KrankheitsprozeB beteiligt 
und gibt so AnlaB zu eigenartigen, fur das betreffende Leiden kennzeichnenden 
Schiidel- und Gesichtsformungen: der Turmschadel mit Exophthalmus bei der 
hiimolytischen Anamie, das asiatische Gesicht bei der Sichelzellenkrankheit der 
Neger und die chinesisch-mongolische Facies bei Kindern mit Erythroblasten­
anamie. Sehr wichtig war der Nachweis, daB die radiologischen Veriinde­
rungen bei allen drei Formen konstitutioneller Aniimie im Prinzip die gleichen 
sind; bei der Kugelzellenkrankheit am geringsten, bei der Erythroblasten­
krankheit am stiirksten ausgepriigt. SchlieBlich sei noch das Ulcus cruris 
erwahnt, das sehr hiiufig bei der Negeraniimie und nicht selten bei der hamo­
lytischen Anamie vorkommt, bei den Erythroblastenaffektionen bisher nicht 
gesehen wurde. Bei jeder dieser drei Aniimien konnte man nach liingerem 
Kranksein eine Retardation des Wachstums feststellen; es resultiert ein 
hiimatischer Intantilismus, der besonders deutlich bei Kindern mit Erythroblasten­
anamie in Erscheinung tritt. 

Das Einsetzen des Manitestationstermins, des Momentes, wann die hiima­
tische Diathese das Niveau der klinischen Erkennbarkeit erreicht, erfolgt bei 
jeder der drei Affektionen zu anderer Zeit. Er ist wohl in erster Linie davon 
abhiingig, wie weit die neue Erythrocytenform vom Normaltypus abweicht, und 
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wie weit sie - wenigstens teilweise - imstande sind, die biologischen Funktionen 
eines roten Blutkorperchens zu erfiillen. Von wesentlicher. Bedeutung wird es 
femer sein, ob und in welchem AusmaB das Knochenmark befahigt ist, neben 
den pathologischen, normale Zellen zu produzieren. Beim hamolytischen Ikterus 
konnen Jahrzehnte vergehen, ehe die Trager der Blutanomalie klinisch krank 
werden, bei der Erythroblastenkrankheit wird dies schon sehr friihzeitig der 
Fall sein, im Moment, wo durch die erhohte Inanspruchnahme der blutbildenden 
Organe beim Wachstum die Insuffizienz der Erythropoese sich geltend macht. 

AIle drei Affektionen sind also Mutationsanamien, woraus sich die Fa­
miliaritat und die Rassebedingtheit erklaren laBt. Am wenigsten ist die 
letztere ausgepragt bei der hamolytischen Anamie; die Kugelzellenmutation der 
roten Blutkorperchen diirfte in einer sehr viel friiheren Zeitepoche stattgefunden 
haben, als die der anderen Mutationen, und konnte sich bei der Gutartigkeit des 
Leidens iiber die ganze Welt verbreiten. Immerhin kann man auch heute noch 
auffallende Haufung in einzelnen Gegenden, z. B. Schwaben, sehen. 

Durch eine solche Betrachtungsweise wird wohl die Pathogenese der Erythro­
blastenanamie verstandlich, aber nur der Mechanismus des Geschehens, nicht 
der letzte Grund und nicht der Zweck. Das Wie und Warum ist uns bei allen 
Mutationsvorgangen in der menschlichen Pathologie unbekannt. Sicherlich ist 
der Erythroblastentypus des roten Blutkorperchens eine Verlustvariante, be­
deutet nichts Lebenforderndes; eine sinnvolle Tendenz kann in seiner Ent­
stehung nicht gefllnden werden. Aber hier stehen wir an den Grenzen unseres 
Wissens. Der Typus "homo sapiens" ist noch relativ jung und wir konnen 
ruhig behaupten, er ist noch lange nicht erbkonstant geworden. Wenn wir die 
groBe Zahl von Heredopathien iiberblicken, die in den Ietzten Jahren bekannt 
geworden sind, wird man NAEGELI zustimmen, der meint, der Typus Mensch 
befinde sich gegenwartig wieder in einer groBen Mutationsperiode. 
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Aus Raumgriinden muBte das Literaturverzeichnis eingeschrankt werden; dies konnte 
um so eher geschehen, weil in diesen "Ergebnissen" des 6fteren Arbeiten erschienen sind, 
welche sich mit Problemen der Hypophyse und anderer endokriner Organe beschaftigen 
und ausfiihrliche Literaturverzeichnisse enthalten (z. B. HOFF, KYLIN, LENART, LUCKE, 
RAAB, ROBoz, RUGGIERI). Ausfiihrliche Literaturangaben siehe auch bei BERNHARDT 1. 

Einleitung. 
Das Krankheitsbild, mit welchem sich diese Arbeit befaBt, zeigt, voll ent­

wickelt, sehr charakteristische Ziige: schnell auftretende, meist schmerzhafte 
Adipositas des Gesichtes, RaIses und Stammes mit Aussparung der Extremi­
taten; Osteoporose, namentlich der Wirbelsaule, und als Folge kyphotische 
Veranderungen und Riickenschmerzen; sexuelle Dystrophie: bei Frauen 
Amenorrhoe, bei Mannern Impotenz; Rypertrichose des Gesichtes und 
Stammes bei Frauen und jugendlichen Personen mannlichen Geschlechts; 
Ausfall des Kopfhaares; plethorisches Aussehen der Raut, namentlich im 
Gesicht, Auftreten von dunkelroten Striae cutis distensae, vorwiegend am Unter­
bauch, an den Oberschenkeln, Mammae und Oberarmen; Hypertonie; Poly­
globulie; Hyperglykaroie, Glykosurie; Schmerzen im Riicken und im Abdomen, 
leichte Ermiidbarkeit und allgemeine Korperschwache. 

Zu diesen Hauptsymptomen konnen sich hinzugesellen: Akrocyanose; 
Ekchymosen; leichter Exophthalmus; unscharf begrenzte Papillen, welche 

1 Weiter erschien: BERBLINGER, Die Adenome der Hypophyse. Nervenarzt 1936. 
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an Stauungspapille denken lassen; Retinalblutungen; Polyphagie und Poly­
dipsie, als deren Folge Polyurie; Hautpigmentierungen; leichte Albuminurie; 
Odeme der Extremitaten; Zunahme des Reststickstoffes und Cholesterins im 
Blut; besondere Anfalligkeit gegen Infektionen der Haut, Neigung zu Allgemein­
Infektionen. 

Es versteht sich, daB Kranke, welche ein so eigenartiges, auffallendes Bild 
boten, iiberaus haufig Veranlassung zu Veroffentlichung gegeben haben; sie 
sind als bemerkenswerte FaIle von Osteomalacie, Hypertonie, Adipositas usw. 
geschildert worden. Manche Falle mit "polyglandularem Syndrom" gehoren 
gewiB hierher gestellt. Vor allem aber hat man dieses Bild auf Nebennieren­
rindengeschwiilste bezogen. 

HARVEY CUSHING, dessen Verdienste auf dem Gebiete der Hirnchirurgie 
ebenso groBe und einzigartige sind wie auf dem Gebiete der Hypophysenfor­
schung, hat 1932 gezeigt, daB dieses oben skizzierte Bild ursachlich verkniipft 
ist oder sein kann mit einem basophilen Adenom des Hypophysenvorderlappens 
und das geschilderte Syndrom als "pituitary basophilism" bezeichnet. Damit 
war auch den Adenomen der dritten Zellart des Hirnanhanges ein iiberaus 
charakteristisches Syndrom zugewiesen worden, nachdem MAro:E und MARIE­
NESCO 1899 das eosinophile Syndrom der Akromegalie und des Gigantismus 
gezeichnet, BABINSKI 1900 und FROHLICH 1901 die Dystrophia adiposogenitalis 
mit den chromophoben Adenomen in Verbindung gesetzt hatten. 

Nicht eine zufallige Beobachtung hat CUSHING diese Erkenntnis geschenkt, 
sondern bewuBtes Suchen nach einem FaIle mit basophilem Adenom; " ... not 
until the discovery of a hyperpituitary state associated with an adenoma of 
te basophil elements will it be possible for us to get at the key of those pituitary 
disorders, which primarily cause disturbances of sex and its secondary characters. 
Undoubtedly such an adenoma will some day be found" (TEEL and CUSHING, 
S. 417). Dieses zielbewuBte Suchen, das daran erinnert, wie etwa im MENDELE­
JEFFSchen Elementsystem Liicken bestehen, die ausgefiillt werden miissen 
oder an die apodiktische Forderung der Astronomen, daB an bestimmter Stelle 
ein Stern gefunden werden miisse, ist von Erfolg begleitet gewesen und CUSHINGS 
Schiiler TEEL hat 1931 bei einer komatos eingelieferten Kranken mit extremer 
Fettsucht und Hirsuitismus das Vorliegen eines basophilen Hypophysenadenoms 
vorausgesagt. Die Autopsie bestatigte die Richtigkeit dieser Annahme. 

CUSHINGS fundamentale Arbeit von Marz 1932 - MEDVEI und WERMER 
sagen von ihr, sie wiirde "in ihrer Formvollendung fiir aIle Zeiten ein klassisches 
Beispiel medizinischer, ja iiberhaupt naturwissenschaftlicher Darstellung bilden" 
- enthalt 9 Falle von Basophilismus, von denen einige aus der Literatur ent­
nommen wurden; diese FaIle sind natiirlich friiher unter anderer Krankheits­
bezeichnung veroffentlicht worden. Wenige Monate spater erganzte CuSHING 
diese Liste auf 16 FaIle [CuSHING 3 Falle (M. G., E. G. F., A. D.), TURNEY, 
ANDERSON, ZONDEK, OPPENHEIMER-FISHBERG, PARKES WEBER, TEEL, FRIED­
MANN, RAAB-KRAUS, MOOSER, WIETH-PETERSEN, BAUER, MOEHLIG, ELLIS]. 

Nicht das kleinste Verdienst CUSHING.') ist es, daB er auf dem Gebiete der 
Hirntumorpathologie und -chirurgie viele Unklarheit, falsche VorsteIlungen 
und Annahmen ausgerottet hat durch seine strenge Einteilung der FaIle in 
histologisch bestatigte, histologisch unbestatigte und Falle mit Tumor­
verdacht - eine Einteilung, der heute aIle graBen neurochirurgischen 
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Kliniken folgen. Diese Einteilung hat CUSHING konsequenterweise auch auf 
die basophilen Hypophysenadenome angewendet - sobald geniigend FaIle 
bekannt waren - und konnte 1933 in seiner HARVEy-Lecture iiber 14 histo­
logisch veri/izierte FaIle berichten, wobei er noch einen weiteren bestatigten 
Fall erwahnte. [SCHMORL-MOLINEUS, ANDERSON, REICHMANN, ZONDEK, RAAB­
KRAUS, PARKES WEBER, BAUER, WIETH-PEDERSEN, TEEL, MOEHLIG, BISHOP­
CLOSE, BERBLINGER, CUSHING (Miss L., Miss P.), BAUER-WASSING.] 

Nunmehr wuchs die Zahl der an verschiedenen SteIlen beobachteten Fane 
sehr rasch. RAAB fand 193433 veroffentlichte Fane, 25 davon waren ad exitum 
gekommen, 23 obduziert, bei 15 war ein basophiles Adenom gefunden worden. 

Zur Zeit, etwa 4 Jahre nach dem Erscheinen der ersten CusHINGschen 
Arbeit iiber den hypophysaren Basophilismus, finde ich iiber 100 Falle im 
Weltschrifttum veroffentlicht, davon fast 40 autoptisch bestatigte. Man kann 
somit sagen, daB die "CusHINGsche Krankheit" - eine Bezeichnung, die sich 
rasch in der deutschen Literatur eingebiirgert haP - keine sehr groBe Seltenheit 
darstellt und kaum seltener vorkommt als etwa die SIMMONDssche Krankheit. 

Die Bewertung, welche CUSHINGS Entdeckung und das von ihm geschilderte 
Krankheitsbild gefunden hat, schwankt in weiten Grenzen. BERNHARDT 
spricht von einer "GroBtat, die, auf systematischer Arbeit fuBend, in einem 
schwierigen Gebiete erreicht worden ist"; SUSMAN sagt am Schlusse einer 
anatomischen Untersuchung iiber basophile Hypophysenadenome, daB sie viel 
zu haufig vorkommen, urn von irgendeiner besonderen Bedeutung zu sein! 
Wahrend die Beurteilung von der Hohe anerkennender Bewunderung bis zur 
Ebene volliger Ablehnung reicht, erhebt sich die Frage nach der praktischen 
Bedeutung der CUsHINGschen Krankheit. 

Meine Ansicht geht dahin, daB man am Krankheitsbild des basophilen 
Hyperpituitarismus nicht mehr zweifeln kann; daB die Pathogenese im Dunkeln 
liegt und weiterer Forschung zur endgiiltigen Klarung bedarf, daB die Abgrenzung 
des Morbus CUSHING von ahnlichen Krankheitsbildern, namentlich yom Inter­
renalismus schwer, vielleicht zur Zeit kaum moglich ist, auBer auf chirurgischem 
Wege. Aber die praktische Bedeutung ist deswegen so dringlich und drangend, 
weil bei Geschwiilsten der Nebennieren oder Ovarien usw., welche unter einem 
ahnlichen Bilde verlaufen, chirurgische Hilfe moglich und rettend sein kann, 
wenn sie rechtzeitig kommt. Damit gewinnt die diagnostische Seite meines 
Erachtens erhebliche Bedeutung. Und da auch der Morbus CUSHING fast immer 
zu baldigem Tode fiihrt, ist es gewiB berechtigt, hervorzuheben, was "thera­
peutisch" vorgenommen werden kann, wenn wir auch von kausaler Therapie 
weit entfernt sind. 

1 CUSHING selbst fand die Bezeichnung "basophiler Hyperpituitarismus" zu schwer­
fallig und entschied sich fiir den Ausdruck "hypophysarer Basophilismus". RUTISHAUSER 
spricht von "osteoporotischer Fettsucht (ASKANAZY)", nachdem sein Lehrer ASKANAZY 
einen Fall mit CUSHING-Syndrom als "Adipositas osteoporotica (endocrinica)" lange vor 
CUSHINGS Publikation beschrieben hatte. JAMIN bezeichnet das in Rede stehende Krank­
heitsbild als "hypophysare Plethora", wogegen eingewendet wurde, daB das Vorliegen einer 
echten Plethora beim Morbus CUSHING keineswegs naehgewiesen sei. KRAUS pladiert fiir die 
Bezeiehnung "baaophilzelliger Hyperpituitarismus". leh mochte an der Bezeiehnung 
"CUSHINGSche Krankheit" dann festhalten, wenn das Vorliegen eines basophilen Hypo­
physenadenoms gesichert ist. Dies wird freilich nur selten der Fall aein. 1st der Nachweis 
eines basophilen Adenoms nicht oder noeh nieht erbraeht, muB man sieh meines Erachtens 
darauf besehranken, von einem "CusHINGschen Syndrom" zu sprechen. 
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Bei diesem Stand der Dinge kann die vorliegende Darstellung kein "Ergebnis" 
bilden, wie es dem Sinn dieser Zeitschrift entsprache, sondern nur ein Versuch 
sein, einen "Oberblick iiber die zur Zeit vorliegende Kasuistik zu geben und 
dasjenige hervorzuheben, was praktische Bedeutung besitzt. Das Problematische 
mag kurz gestreift werden. 

1m folgenden soIl an Hand dreier ausfiihrlicher Krankengeschichten das 
Bild des Morbus CUSHING gezeichnet werden; es folgen dann die Darstellung 
der veroffentlichten FaIle und Abschnitte iiber Symptomatologie, Diagnose usw. 

Klinik des Morbus CUSHING. 

CUSHINGS Fall MifJ P. (S .. Nr. 42211)1. 1m 19. Lebensjahr einsetzende Amenorrh6e 
und plethorische Fett8ucht, H ypertonie und purpurrote Striae cutis atrophicae. Abklingen 
dieser Erscheinungen wahrend eines Jahrzehnts, dunn Exacerbation. MuUiple Frakturen, 
Glykosu1"ie und Hypertonie. Tod intoZge akuter Lungenkomplikation. Autopsie. Basophiles 
Adenom; H ypertrophie der N ebennieren, hochgradige Atherosklerose. 

Einlieferung von MiB P., 33 Jahre alt am 24.10.32. 
Vorgeschichte. Eltern gesund, keine familiare Belastung; als Kind oft "erkaltet", hat 

folgende KIankheiten durchgemacht: Masern, Mumps, Keuchhusten, Windpocken, Ery­
sipel; 1908 dringliche Appendektomie. Beginn der Menstruation im 13. Lebensjahr. 1m 
iibrigen intelligent, energisch, ehrgeizig. 1m 18. Lebensjahr Eintritt in ein College; der 
erhoffte Erfolg blieb aus und vor Ablauf des 2. Jahres trat sie aus dem College aus. Diesen 
Schritt fiihrte sie auf ihre Ruhelosigkeit zuriick, niemals sei sie so "nervos, reizbar, an­
gespannt und seelisch labil" gewesen, als zu dieser Zeit. Wegen ihres runden Gesichtes 
wurde sie neckisch "moony" gerufen. 

Gegenwaltige Erkrankung. Der MiBerfolg im College diir£te eher physische als seelische 
Griinde gehabt haben. Denn er fiel zeitlich zusammen mit dem Beginn der Krankheit; 
im Juni 1919 blieb namlich die Menstruation dauernd aus und die Patientin entwickelte, 
wahrend ihres Au£enthaltes in einem Sommerlager, einen wahren HeiBhunger. Stets hatte 
sie iibermaBig viel SiiBigkeiten verzehrt und nahm nun rapid an Gewicht zu, besonders 
bemerkbar wurde dies im Gesicht und am Abdomen. Sie wurde dick, aufgeschwemmt, 
namentlich um die Augen. Wahrend des Sommers brach sie sich einen FuB. Zur gleichen 
Zeit traten purpurrote Striae cutis auf am Korper und an den Armen, so daB die Patientin 
es seit dieser Zeit nicht mehr wagen konnte, armellose Kleider zu tragen. 1m Dezember 
1919 stellte sie fest, daB sie sehr leicht ermiidete und daB Polyurie und Polydipsie bestanden. 
Zu dieser Zeit begannen Kopfschmerzen aufzutreten, begleitet von Sehstorungen, Ohren­
sausen, Schwindel und Taubheitsgefiihl in den Handen. 

Ende Februar 1920 wurde die Patientin plOtzlich ohnmachtig und kam aus diesem 
AnlaB in die Behandlung von Dr. E. P. JOSLIN, der eine maBige Hyperglykarnie und eine 
Herabsetzung des Grundumsatzes um 30% feststellte. Das aufgeschwemmte Gesicht, die 
trockene Haut., die supraclavicularen Fettmassen, die Klagen iiber geistige Tragheit - alles 
das schien auf ein Myxodem hinzudeuten. 

Am 13. 3. 20 habe ich (CUSHING) sie kurz zusammen mit JOSLIN untersucht. Die Hyper­
trichose des Gesicht'l3, die eigenartige Anordnung der Fettmassen, die ungewohnlich aus­
gedehnten Striae atrophicae cutis und die maBige Hypertonie (140/100 mm) lieBen ein 
polyglandulares Syndrom erkennen, welches an einen friiheren Fall (Minnie G.) erinnerte. 
Therapeutische MaBnahmen wurden nicht angeordnet. 

Die Patientin wurde immer dicker, die abnorme Behaarung nahm zu; im Januar 1921 
kam sie in die Obhut von Dr. TIMME (New York). Sie bekam Salzbader und verschiedene 
Driisenpraparate (Lutein, Schilddriise, Hypophyse). Nach vierwochiger Behandlung war 
das Korpergewicht betrachtlich geringer geworden, der Hirsutismus verschwunden, die 
Menstruation wieder aufgetreten. Von diesem Zeitpunkte an blieb die Patientin 5 Jahre 
lang in arztlicher Behandlung, wobei verschiedene Kombinationen von Driisenpraparaten 
gegeben wurden; sie fiihlte sich verhaltnismaBig gesund. 

1 Nach CUSHING: "Dyspuituitarism": twenty years later. 
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1926 trat wieder starker Haarwuchs im Gesicht auf unddie Kranke muBte sich schliel3Iich 
taglich rasieren, da nichts anderes half . 1m Mai 1927 wurden die Tonsillen und ein Weisheits· 
zahn entfernt. Bei dieser Gelegenheit wurde ein hoher Blutdruck festgestellt (155/115 mm). 
1929 hatte die Patientin cinen "Nervenzusammenbruch". 1m Marz 1930 wurde sie ein· 
gehend untersucht im Evans Memorial Hospital. Damals war etwas EiweiB im Harn nach­
zuweisen, gelegentlich auch hyaline Zylinder. vVeiter bestanden: erniedrigte Zuckertoleranz, 
fluktuierende Hypertonie, Grundumsatz - 14%, Herzerweiterung. Es wurde in Erwagung 
gezogen, ob Hyperthyreoidismus, Virilismus, primare Ovarialerkrankung oder Myxodem 
vorliegen kanne. Schliel3Iich wurde die Patientin zur Lr,hey-Klinik geschickt ill der An-

nahme, es handle sich um eine 
Schilddriisenerkrankung. 

1m Januar 1931 neuerliche 
Cessatio mensium, naehdem die 
Menstruation 10 Jahre hindurch 
regelmaf3ig gewesen war. 1m Juli 
1931 wurde eine betrachtliche 
Hypertonie festgestellt (220 bis 
250 mm max.). 

1m April 1932 stiirzte die 
Patientin und brach sich dabei 
den Humerus. Wahrend des nun 
folgenden Sommers bemerkte sie 
eigen tiimliche Veranderungen an 
sich: Polydipsie, Schmerzen im 
Hinterhaupt, Kurzatmigkeit, 
Herzklopfen, Schwellung der FiiBe 
und FuJ.lgelenke traten auf. Die 
Fettmassen im Gesieht und an 
den Sehultern, die Trockenheit 
und Pigmentierung der Haut so­
wie die Cyanose der Hande und 
FiiJ.le haben wesentlieh zugenom­
men. Bei leichtesten Quetschun­
gen traten sofort ausgedehnte 
Ekchymosen auf, ansgedehnte 
Blntungen folgten bei geringen 
Sehnittverletzungen oder leichten 
Hautschrammen. Nun, Oktober 
1932, kam die Patientin in das 
Brigham Hospital zur Unter­

Abb. 1. Striae atrophicae im Bereich des Armes, der Achse! und suchung. 
der Brust. Untersuchungsergebnis. GroBe 

175,8 cm, Gewicht 63,5 kg. Aus­
gesprochenes "Mondgesicht", frisch rasiert, Augenbrauen geschnitten. Augengegend wie 
geschwollen. Fettpolster in der hinteren Hals- und in der Supraclaviculargegend. Die 
Schultern erschienen infolge der umgebenden Fettmassen wohlgerundet. Bauchwand schlaff 
und pendelnd. Die Extremitaten waren von vermehrtem Fettgewebe frei. An den Armen, 
Achseln, Briisten, Hiiften und Oberschenkeln waren ungewohnlich viele, breite, blasse 
atrophische Striae cutis zu sehen (Abb. 1), we Ie he bei leichtem Reiben dunkelrote Farbe 
annahmen. Die unteren Extremitaten zeigten deutliche Pigmentierung und Narbenbil­
dung der trockenen und schuppigen Haut, welche infolge trivialer Kontusionen in letzter 
Zeit einige ausgedehnte, in Heilung begriffene Ekchymosen zeigte. 

Blutdruck durchschnittlich 220/170 mm; Urin mit Spuren von Zucker und EiweiJ.l, 
keine renalen Elemente. Es bestand eine variable Polyurie, durchschnittlich 3 1. Grund­
umsatz - 10%. Erythrocyten 4720000; Hamoglobin 106% (naeh SAHLI). 

Rontgenuntersuchung (M. C. SOSMAN): "Leiehte, diffuse Atrophie der Wirbelkarper 
ohne Formveranderung; Schadelknochen o. B.; Sella normal groJ.l. Konturen verschwommen. 
Zahlreiche kleine, winzige Schatten in beiden Lendengegenden, welche an Nierenkalk er­
innern - ein haufiger Befund bei Hyperparathyreoidismus." 



Morbus Cushing. 635 

Die Kranke wurde in das Huntington Hospital gebracht und eine ausgedehnte Lahora­
toriumsuntersuchung vorgenommen (1. C. AUB). Dahei zeigten sich normale Werte von 
Calcium im Blut, Blutphosphor und -phosphatose. Die Zuckertoleranz war herabgesetzt_ 

Nachdem die Patientin wieder in das Brigham Hospital zuriickgebracht worden war, 
wurde eine Bestrahlung der Hypophyse vorgenommen, und zwar an 4 aufeinanderfolgenden 
Tagen. Irgendein unmittelbarer EinfluJ3 der Bestrahlung konnte nicht festgestellt werden. 
Entlassung am 12. 11. 32. Die Kranke kehrte nach Hause zuriick und nahm ihre gewohnte 
Tatigkeit wieder auf. Am 3. Dezember hattc sie ein Theater besucht und nahm an einer 
AbendgeseHschaft teil, obwohl sie sich miide fiihlte. Gegen Mitternacht zog sie sich zuriick, 
erwachte 1 Stunde spater mit Dyspnoe, wurde zunehmend cyanotisch und starb 12 Stunden 
spater, angeblich an akutem Lungenodem. 

Autopsie (R. Z. SOHULZ, G. HASS, H. CUSHING). Erst 48 Stunden nach dem Tode konnte 
die Leichenoffnung vorgenommen werden, doch war der Korper einbalsamiert worden. 
Starke Fettansammlung im Abdomen und Mediastinum. Keine Splanchnomegalie. Ge-

Abb. 2. Starke Atlierosklerosc der Aorta (natiirlicile GroBe). 

wichte: Leber 1740 g, Milz 100 g, Pankreas 65 g. ~ierenl (170 und 175 g) mit leicht adharenter 
Kapsel; zahlreiche kleine, braunliche Kalkkonkremente in den Kelchen. Herz (695 g) 
erweitert, Lungen (720 und 620 g) nur an einzelnen Stellen mit Zeichen der Kongestion. 
Ausgedehnte Atherosklerose, vor aHem der Aorta und der groJ3eren GefaJ3e. Knochen, 
besonders die Wirbelkorper, leicht mit dem Messer schneidbar, somit osteoporotisch, jedoch 
ohne grobe Gewebsveranderungen. 

Die histologische U ntersuchung dieser Organe und Gewebe zeigte folgendes: a) Chronische 
vasculare Nephritis mit Sklerosierung der Glomeruli und Kalkahlagerung!Jn; b) Hyper­
trophie der Herzmuskulatur; c) wesentlich normales Verhalten von Milz, Leber und Pankreas, 
von atherosklerotischen Veranderungen abgesehen; d) akute Bronchitis und Broncho­
pneumonie. Deutliche Osteomalacie. Die P ANETHschen Zellen im Darm waren besonders 
gut sichtbar. Ein Schnitt durch eine Stria cutis zeigte verstrichene Papillen des Coriums 
mit geschwollenen und unterhrochenen elastischen Fasern. Deutliche atheromatiise Degene­
ration der Aorta (Abh.2) und der gr513eren Arterien. 

Die endokrinen Organe. Die Nebennieren (Abb.3) waren hypertrophisch; die linke 
(14 g) war 8:3 em groJ3, die reehte (12 g) 7:4 em groJ3 und zeigte moglieherweise auf frisehen 
Schnitten kleine Adenome. Ein kleines Nebennierenadenom fand sich im Stiel eines Eier­
stockes. Die gelbgefarbte Nebennierenrinde war 2 mm dick. Die beiderseits somit vor­
handene Rindenhyperplasie beschrankte sich, wie sich mikroskopisch zeigte, auf die Zona 
fasciculata, deren Zellen von Lipoidmassen erfiillt waren. 

1 Ausfiihrliche Untersuehung der Nieren dieses Falles und des Falles BISHOP-CLOSE 
s. bei MACMAHON, CLOSE und HASS. 
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Thymusgewebe konnte in den mediastinalen Fettmassen nicht sicher identifiziert werden. 
Schnitte zeigten wenige epitheliale Strange von Thymusgewebe ohne HASSALLsche 
Korperchen. 

Die Schilddruse (Abb.4) war klein (15,1 g). Das Parenchym erwies sich zusammen· 
gesetzt aus eng aneinander liegen· 
den, ziemlich kleinen Acini mit stark 
farbbarem Kolloid. Keine papillaren 
Wucherungen, Zellen niedrig und 
kubisch. 

Vier Glandulae parathyreoideae 
konnten festgestellt werden, zwei 
waren leicht vergroBert (7: 5: 2 mm, 
10:5:3 mm). Die groBere dieser 
beiden Drusen wurde histologisch 
untersucht, doch ergaben sich im 
wesentlichen normale Verhaltnisse, 
abgesehen davon, daB etwa zwei 
Drittel dieser Druse aus Fett be· 
standen. Die Zellen waren blaB mit 
wenigen, zerstreut liegenden acido· 
philen Elementen und gelegent­
lichen Kolloidtropfen. 

R Die Pankreasinseln waren zahl-
reich und normal gebaut. 

Uterus, Tuben und Ovarien 
(Abb. 5) wogen zusammen 65 g. 
Uterus klein, retroflektiert, die 

Abb.3. Nebennieren; Iinke 14 g. rechte 12 g (natiirliche GroCe). Cervix und die endometrialen Dru-
sen durchwegs atrophisch. Rechtes 

Ovarium (40:25:20 mm) mit einer oberflachlich gelegenen, dunnwandigen Cyste (25 mm 
im Durchschnitt messend). Linkes Ovarium (30: 12: 15 mm) ohne oberflachliche Cyste, 
aber auf einem Schnitt zahlreiche kleine cystische Gebilde zeigend. Mikroskopisch wesent-

lich normales Stroma, sparlich Corpora 
albicantia und zahlreiche Follikelcysten 
von wechselnder GroBe. Germinalepithel 
hoch, saulenfiirmig angeordnet, anschei­
nend normal: zahlreiche primordiale 
Eier sind vorhanden. Die zystischen 
Follikel sind von atretischen G~anulosa­
zellen umgeben, welche Mitosen zeigen: 
in einem ist in einem Cumulus eine 
atretische Eizelle zu sehen. Theca in­
terna gut vascularisiert und zellreich, 
zahlreiche Mitosen und Pseudomitosen 
vorhanden. 

Die H ypophyse. Als das Gehirn ent­
fernt und die Sellagegend freigelegt 
worden war, zeigte sich, daB das Dia­
phragma einen Defekt aufwies und daher 
der groBte Teil der oberen Flache des 
Hirnanhanges freilag. 1m ubrigen ragte 

Abb.4. Schilddriise (15 g) lllit allhallgcndell die Hypophyse nicht uber die Sella 
Nebellschilddriisen. hinaus und wurde sorgfaltig entfernt 

(Abb. 6): sie wog 71 mg und sah normal 
aus. Es schien mit Rucksicht auf die Kleinheit des Organs wenig wahrscheinlich, daB 
man die angenommene Geschwulst find en wurde: nach vorheriger Fixierung wurde eine 
frontale Schnittserie angefertigt. 

Drei dieser Schnitte zeigen die abgebi1deten Mikrophotographien (Abb. 7). Die erste 
(Abb. 7 A) zeigt einen Schnitt durch den langsten Durchmesser des vorhandenen ovalen, 
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vorne seitlich gelegenen Adenoms, welches von reinem basophilen Typ war (vgl. Abb. 8 
und 9) und 7: 2,5 mm maB. 

Der zweite Schnitt (Abb. 7 B) geht durch die Mitte der Driise, trifft den vorderen Teil 
der Neurohypophyse und zeigt die starke Invasion dieses Lappens durch einwandernde 
basophile Elemente (vgl. Abb. 10). Diese einwandernden Zellen verlieren anscheinend das 
granulare Cytoplasma - holokrin oder apokrin; diese Massen kann man nicht nur in der 
Xachbarschaft eingewanderter Zellen sehen, welche intensiv gefarbt sind (Abb. 11), sondern 

Abb. 5. Uterus, Tubeu und Ovarien (etwas verkleincrt), Gcwicht 65 g. 

man kann sie auch verfolgen bis in das lockere Gewebe des Hypophysenstiels und des 
Tuber. In diesem Gebiete ist freilich die losliche Substanz bei der Fixierung zum groBen 
Teil entfernt worden (?). 

Der dritte Schnitt (Abb. 7 C) geht durch die Neurohypophyse und den Stiel und zeigt 
(rechts) einen Teil des Vorderlappens; eosino- und basophile Zellen finden sich hier in nor­
mal em Mengenverhaltnis. Vermutlich infolge der extremen Cyanose 
der Patientin wahrend ihres Todes ist das "Pfortadersystem" der 
Zwischenhirn-Hypophysenvenen (POPA und FIELDING, BASIR), wel­
ches durch den Stiel zieht, stark gestaut (Abb. 12). Bei starkerer 
VergroBerung zeigen einige dieser Venen eigentiimliche granulahaltige 
Elemente (Abb. 12 und 13). Klumpen der gleichen Art sind hier 
und da in dem lockeren Maschenwerk der Glia der Neurohypo­
physe zu sehen und konnen verfolgt werden in der Richtung zum 
Stiel und in der Richtung zu den Nuclei tuberis. 

CUSHINGs Fall E. G. F. (P. B. B. H., S.-Nr. 37076.) 1. Schnell 
au/getretene Adipositas dolorosa mit Aussparung der Extremitdten. Abb.6. Hypophyse 
Purpurrote Striae. H ypertonie. Glykosurie mit Azoturie. Zunehmende (7,4 g) von oben gesehen. 

Schwdche. Bettldgerigkeit. Klinische Diagnose: Basophiles Adenom. 
Rantgenbestrahlung der Hypophyse. Wesentliche Besserung. Akutes Wiederau/treten der 
Fettsucht, neuerlich sehr hoher Blutdruck. Pl6tzlicher Exitus. Autopsie: GrofJes baso­
philes H ypophysenadenom. Pontine H dmorrhagie. 

1 Nach CUSHING: Bull. Johns Hopkins Hosp. 50, 3 (1932), erganzt durch personliche 
Mitteilung Prof. CUSHINGs. 



j 

B 

A 

Abb. 7 (7fache Vergr.). Drei Schnitte der frontal geschnittenen Hypophyse. A zeigt den grollten Durchmesser 
des Adenoms; B ausgedehnte Einwanderung von Basophilen aus der Pars intermedia in den Hinterlappen; 
C zeigt Hinterlappen und Hypophysenstiel; man beachte die kleinen AnhlLufungen basophiler Zellen in den 

lateralen Teil~m. 
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Abb. 8. Rand des basophilen Adenoms (70fache Vergr.) umrahmter Teil der Abb. 7 A). Man beachte die kleine 
isolierte Anhiiufung basophiler Zellen reehts oben; solehe Zellhaufen sind aueh an anderen Stellen des 

Praparates vorhanden gewesen. . 

Abb.9. GroBe basophile Zellen des Tumors mit typiseh vakuolisiertem Zellplasma (850fache Vergr.). 
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Abb.10. Umrahmter Teil der Auu. 7B bei 70facher Vergr. Durchsetzung des Hinterlappens durch Strange 
basophiler Zellen. 

Abb. 11. Aufliisung rcifer Zelleiber (Pfeile) von Basophilen in lockeren Gewebsmaschen des Hinterlappens 
(apokrine Sekretion); die Schatten der ZelIkerne sind in vielen dieser Granulamassen noch erkennbar. 



Morbus Cushing. 641 

Ahb.12. Hintercr Teil des Hypophysenstiels (umrahmter Bezirk der Abb. 7 hei lOOfacher Vergr.). Dilatierte 
"Plortadem" von der Pars distaIis durch die Pars tuberaUs zu den Hypothalallluskernen zichend, vOTwiegend 

zu den Nuclei tuberis. 

AbL.13. "Piortader" des Hypophysenstiels, feine granulare Sekrctionsprodukte (?) enthaltcnd (850iache Vergr.); 

Ergebnisse d. inn . Med. 50. 41 
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E. G. F., ein 30jahriger Dentist, wurde am 11. 8. 30 zur Behandlung in das Brigham 
Hospital eingewiesen (von R. T. WOODYATT und A. R. COLWELL); hauptsachliche Klagen: 
Adipositas dolorosa, Abnahme der Kiirperkraft, Reizbarkeit, Polyurie und Polyphagie. 

Familien- und personliche Anamnese. Eltern gesund, leben noch; Patient hat 11 Ge­
schwister. Keine endokrine Krankheit in der Familie. Patient hat vor 10 Jahren geheiratet, 

hatte 2 Kinder, eines starb an den Folgen der instrumentellen Geburt, das andere ist ein 
gesundes Ijahriges Madchen. Bis vor 1 Jahr war Patient immer in ausgezeichnetem 
Gesundheitszustand gewesen. Sehr groB, Gewicht durchschnittlich 160 Pfund. 

GegenwartigeErkankung. Diese begann vielleicht vor 5 Jahren, als der Kranke bemerkte, 
daB er einen runden Riicken bekam und dick wurde. 1m Laufe der folgenden 3 Jahre 
nahm er 25 Pfund zu, im 4. folgenden Jahre sehr schnell weitere 35 Pfund, so daB sein 
Gewicht 220 Pfund betrug (100 kg). Er begann nun, seine Nahrungsaufnahme einzu­
schranken und es gliickte ihm auch schlieBlich, etwas Gewicht zu verlieren. Aber wahrend 
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dieser Zeit der beschrankten Nahrungsaufnahme fiihlte er sich bald energielos, leicht ermiid· 
bar, unfahig zur Konzentration; Anfalle von unnatiirlicher Reizbarkeit wechselten ab mit 
depressiven Zustanden. 

Zu diesem Zeitpunkt konsultierte er einen Arzt, der Zugaben von Kohlehydraten zu 
der von ihm selbst gewahlten Diat verordnete. Unmittelbar danach fiihlte der Patient sich 
besser, doch vermehrte sich sein Gewicht rapid, sein Bauch wurde besonders groB und er 
bemerkte, daB sich reichliche Fettmassen im Gesicht und am Hals ablagerten. Diese Fett· 
ablagerungen, welche symmetrisch auftraten (an den Wangen, Schlafen, Orbitalgegend, 
submental und suprasternal, iiber der Hals· und Brustwirbelsaule), waren zunachst weich, 
wurden aber allmahlich fest und hart. Dies war von einem unangenehmen "ziehenden 
Gefiihl" begleitet, wohl bedingt durch die Dehnung der Hautnerven. Die gespannte Haut 

Abb. 17 und 18. Plethora und A(lipositas dolorosa des Gesichts. 

iiber diesen angeschwollenen Partien bekam eine eigenartige rotlich·bronzene Farbe und 
zeigte Teleangiektasien, welche das Aussehen des Patienten so veranderten, daB ihn seine 
Freunde kaum zu erkennen vermochten. 

Von dieser Zeit an (Dezember 1929) bekam er einen unmaBigen Durst, zugleich eine 
Polyurie, besonders nachts. Er bemerkte, daB er leicht ermiidete, verge13lich und ruhe· 
los war, bei leichten Anstrengungen Herzklopfen bekam; FiiBe und FuBgelenke schwollen 
an, allgemeine Korperschwache und Impotenz stellten sich ein. Schlie13lich war ein deut· 
licher Ausfall der Korperbehaarung zu beobachten. 

1m Januar 1930 wurde bei dem Kranken eine Glykosurie festgestellt und dies fiihrte 
zu seiner Aufnahme in das Presbyterian Hospital in Chikago, wo er von WOODYATT und 
COLWELL eingehend und wahrend der folgenden 6 Monate wiederholt untersucht wurde. 
Befund (abgekiirzt): Geringe Leukocytose, Glykosurie und Hyperglykamie, Azoturie, 
Grundumsatz bei verschiedener Untersuchung - 10% bis + 1 %, maBige Hypertonie 
(165/70 mm bis 178/100 mm), Erweiterung der Sella turcica. 

Untersuchung. 184,2 em groBer Mann (Abb. 14-16), Abdomen stark aufgetrieben 
(Ascites ?), Schultern rundlich geformt; Adipositas des Gesichtes, Halses und Stammes, da· 
gegen Extremitaten verhaltnismaBig schlank. Gewicht 86,8kg. Aile Bewegungen des Kran· 
ken, z. B. einfaches Aufstehen von einem Stuhl, erforderten sichtlich groBe Anstrengungen, als 

41* 
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ob die Beine den Korper kaum mehr zu tragen vermochten. Das Gesicht war besonders dunkel­
rot gefarbt; an der Stirne, iiber den Backenknochen, an den SchlMen und an den Wangen 
waren Fettpolster vorhanden, empfindlich bei Beriihrung, bedeckt von gespannter glanzender 
Haut (Abb.17, 18). Ahnliche Fettanhaufungen waren vorhanden an der Riicken- und Vorder­
seite des Halses und am Riicken im Bereich der Brustwirbelsaule. Weil Gesicht und Augen­
lider so fettreich waren, erschienen die Lidspalten eng, die Augen waren injiziert und etwas 
prominent. Die GefaBe des Augenhintergrundes waren auBerordentlich stark gewunden 
und die Papillengrenzen unscharf; doch bestand keine meBbare Prominenz. Gesichtsfeld 
normal. Breite purpurrote Striae cutis zogen von der Schamgegend aus strahlenformig 
iiber das Abdomen, etwas schmalere Hautstriemen waren an den medialen Flachen der 
Oberschenkel vorhanden. Es bestand ein maBiges Odem der FuBgelenke und eine geringe 
Schwellung der Hande, so daB der Kranke einen Fingerring nicht entfernen konnte. Der 
Patient war teilweise kahlkopfig, die Behaarung der Extremitaten und Achselgruben war 
sparlich, dagegen zeigte die Brust besonders starken Haarwuchs. Die Haut der Scham­
gegend, der Achseln und der Haken war pigmentiert und schuppend. 

Der Patient hatte keine Kopfschmerzen, klagte a ber iiber die groBen Beschwerden, welche 
ihm die Fettsucht verursachten, und ebenso iiber Schmerzen im Riicken und Schultern. 
Rontgenbilder des ganzen Skeletes zeigten nach SOSMANS Ansicht keine Zeichen der Ent­
kalkung. Die Sella turcica war nicht erweitert, doch zeigten die Processus elin. post. Kalk­
armut. Akromegalische Veranderungen waren nicht vorhanden. Wirbelsaule und Becken 
anscheinend normal. 

Blutuntersuchung. Durchschnittlich 4600000 rote Blutkorperchen, 16700 weiBe, davon 
85% polymorphkernige. Hamoglobin 90-100% bei verschiedenen Untersuchungen. Grund­
umsatz -10 %; ein spezifisch-dynamischer Test mit einem Fleischfriihstiick (200 g) zeigte 
(vielleicht wegen des abnormalen Stickstoffhaushaltes) eine Steigerung nur bis +4% am 
Ende einer 4-Stunden-Periode. Systolischer Blutdruck durchschnittlich 170 mm; somit 
war eine maBige vasculare Hypertonie vorhanden. Harn o. B. 

Zur Zeit seiner Einlieferung hielt der Kranke eine besondere Diat ein, welche von 
WOODYATT ausgearbeitet worden war, weil Diabetes und gesteigerte Stickstoffausscheidung 
vorlagen. Urn darauf einzuwirken und zugleich den Patienten zu kraftigen, erschien es 
notig, das EiweiB in der Nahrung von 200 g auf 475 g zu erhohen. Er bekam weiter 65 Ein­
heiten Insulin pro die, 40 Einheiten morgens und 25 abends. Dies hatte sich friiher schon 
als am meisten wirkungsvoll erwiesen. Die Polyphagie des Patienten war erstaunlich. So 
gut wie immer war er hungrig und auch wenn man ihm erlaubte, sich riicksichtslos sattzuessen, 

Blutuuter.uciluugeu 

Erythrocyten. . . . . 
WeiBe Blutkorperchen. 
Hamoglobin 
Zellen ....... . 
Plasma ...... . 
Individuelles Zellvolumen 
Eisen .... 
Blutzucker. . . . 
Rest-Stickstoff . . 

Amino-Saure-N. 
Blut-Harnstoff-N 
Kreatinin .. 
Harnsaure .. 

Gesamtchloride. 
Calcium .... 
Cholesterin. . . 
Gesamt-Eiweill . 

Albumin .. 
Globulin .. 
Fibrinogen . 

I 
18. 8. 30 I 22. 8. 30 

uubc.chriillkte bc.cilriiukte 

X"'~~_IX~~~~' 
59,1 % 63,4% 

8,8 X 10 -11 ccm 8,5 X 10 11 ccm 
43,5 mg-% 41,6 mg-% 

219 mg- % 164 mg- % 
36,8 mg- % 45,8 mg- % 
17,0 mg-% 6,8 mg-% 
9,0 mg- % 18,0 mg- % 
2,2 mg- % 2,4 mg- % 
5,9 mg- % 3,88 mg- % 

255 mg (NaCl) 290 mg (NaCI) 
10 mg-% 10 mg-% 

246 mg- % 190,8 mg- % 
7,05 g-% 6,94 g-% 
3,98 g-% 3,02 g-% 
2,91 g- % 3,53 g- % 

·1 0,16 g- % 0,39 g- % 

dann hatte er doch bereits 
1 Stunde spater wieder 
Hunger. 

Laboratorium8befunde. 
Wahrend seines langen Auf­
enthaltes im Krankenhause 
(71 Tage) wurde der Pa­
tient nach allen Richtungen 
hin untersucht, mit einge­
schrankter Diat und mit 
uneingeschrankter N ah­
rungszufuhr. 

Verschiedene Autorita­
ten auf dem Gebiete des 
Diabetes und der Blut­
krankheiten, darunter RE­
GINALDFITZ,W. P. MURPHY 
und E. P. JOSLIN, sahen 
konsultativ den Kranken, 
wuBten aber keine thera­
peutischen Vorschlage zu 
machen. UnterLeitung des 
einen oder anderen von 
diesen Arzten wurden zahl-
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reiche eingehende Blutuntersuchungen ausgefiihrt und wahrend der ganzen Zeit taglich 
GesamteiweiBumsatz und Stickstoffumsatz, Harnsaure- und Zuckerausscheidung im Urin 
tags und nachts aufgezeichnet (s. vorstehende Zusammenstellung). 

Bald nach der Einlieferung des Patienten wurde sein Blut im ntichternen Zustand in 
MURPHYS Laboratorium untersueht, und zwar an einem Tage, nachdem der Kranke ohne 
Diatvorschrift gegessen hatte; die erhaltenen Werte wurden vergliehen mit denen, welche 
man bekam, nachdem der Patient die vorgeschriebene Diat eingehalten hatte. 

Wahrend der 24 Stunden vor dem 18. August betrug die Nahrungszufuhr sehatzungs­
weise 412 g Kohlehydrate, 188 g EiweiB und 256 g FeU mit einem Glueosewert von etwa 
M6 g. Die entspreehende Urinmenge betrug MIO cern und enthielt 58,4 g Zucker, 20,4 g 
Gesamtstickstoff (127,5 g EiweiB) und 855 mg Harnsaure. 

Wahrend der letzten 24 Stunden vor dem 22. August enthielt die Nahrung 92 g Kohle­
hydrate, 178 g EiweiB und 177 g Fett mit einem Glucosewert von 212 g. Urinmenge 4550 ccm, 
enthaltend 15,5 g Zucker, 36,4 g Stickstoff (227,5 g EiweiB) und 1,595 mg Harnsaure. 

Von der Anschauung ausgehend, daB ein basophiles Adenom vermutlich "sex-maturing" 
Substanzen im Harn hervorbringen wiirde, analog wie bei bestehender Graviditat, wurden 
im Laufe des Monats August zahlreiche Untersuchungen von D. 'V. GAISER vorgenommen. 
Der Urin envies sich al8 auBerst toxisch fiir jugendliche RaUen, doch zeigten die tiber­
lebenden Tiere nach Ablauf von 120 Stunden keine Veranderungen der Ovarien oder der 
Samenblaschen. Gleichartige Priifungen an Mausen zeitigten ebenfalls kein Ergebnis. 

Am 12. 9. 30, zu einer Zeit, als der Kranke ohne Insulin mit besehrankter Diat auskam 
(an diesem Tage betrug der Xiichtern-Blutzucker 0,214, die Urinmenge 4300 cern, enthaltend 
24,4 g Zucker, 183 g EiweiB, 29,2 g Stickstoff, 1,495 mg Rarnsaure), wurde in JOSLIN" 
Laboratorium eine Untersuchung der Plasmalipoide vorgenommen und die erhaltenen 
'Verte vergliehen mit denen von einem Bruder des Patienten und von einem Diabetiker, 
welcher 9 Jahre lang krank und insulinbehandelt war. Die Ergebnisse zeigt die folgende 
Tabelle. 

Plasmalipoidc 

Normale Durschnitt8werte. 
Patient E. G. F. . . . 

Kontrolluntersuchungen: 
Bruder des Patienten . 
Diabetiker. . . . . . 

I 

'I Cholesterin 

mg 
I pro 100 cem 

230 
326 

189 
391 

I Gcs"mt- I Le ithin I G~sa~nt-Fettsaurcn c LlpOide 

mg mg mg 
pro 100 ceIll I pro 100 cem pro 100 cem 

390 
575 

259 
286 

210 
344 

230 
330 

680 
901 

448 
667 

Obwohl die Lipoid- und Fettsaurewerte bei dem Kranken betrachtlich die Norm iiber­
schritten, wurden sie doch betrachtet als "ungefahr den Werten entsprechend, welche man 
in Fallen von leiehten oder mittelschweren Fallen von Diabetes findet, bevor die Insulin­
behandlung aufgenommen wird". 

1m Laufe der Beobachtung wurde der Patient zusehends immer schwacher, weigerte 
sich, sein Bett zu verlassen und es ging schnell abwarts mit ihm; besonders bekiimmertc 
ihn der zunehmende Krafteverlust. Er litt nicht nur unter Schmerzen der Riiften und 
Schultern, sondern es bestand auch eine so starke Uberempfindliehkeit des Gesichtes, daB 
er nieht einmal den Druck des Kopfkissens ertragen konnte. Es war sehr schwierig, ihn 
bequem zu betten, schlieBlieh wurde eine luftgefiillte Matratze verwendet. Endlich verlor 
der Kranke jedes Interesse an seiner Umgebung: er war so schwach geworden, daB er sieh 
im Bett nieht umdrehen konnte; sehlieBlieh entstand ein Karbunkel am unteren Ende der 
Wirbelsaule und breitete sich rapid aus. Da Kranke mit dem geschilderten Syndrom gar 
nicht selten an eitrigen Infektionen der Haut zugrunde gehen, wurde bei ihm das Sehlimmste 
befiirchtet. 

Von Anfang an hatte der Patient gebeten, man solle bei ihm eine Operation vornehmen; 
diese sehien nieht durchfiihrbar, aber, da wir immer mehr zu der Uberzeugung kamen, 
daB die Krankheit dureh ein basophiles Adenom verursaeht war, welches vermutlieh auf 
Rontgenbehandlung reagierte, so wurden in der Zeit vom 14.-17. Oktober 4 Bestrahlungen 
vorgenommen. Wahrend dieser Behandlung ftihlte sich' der Kranke besonders schlecht, 
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aber schon am 19. Oktober war der Beginn einer Be;;serung einwandfrei festzustellen. Die 
Verbesserung seines Allgemeinzustandes war so auffallend, daB ihr Zustandekommen und 
die Rontgenbestrahlung wohl nicht nur in einem zeitlichen Zusammenhang stehen konnten. 
Der Patient ftihlte sieh kriiftiger, begann sieh wieder fur seine Umgebung zu interessieren, 
bemtihte sich, sich selbst zu bewegen, bemerkte eine Verminderung seines Durstgeftihles 
und seiner Beschwerden. Der Karbunkel am Rticken besserte sich und am 21. 10. 30 ver­
langte der Kranke seine Entlassung nach Hause, obwohl er noch bettlagerig war. 

Er kam wieder in die Behandlung von WOODYATT und erhielt Knochenmark und Leber 
gelegentlieh als Nahrung. Langsam besserte sich sein Zustand, doch klagte er in seinen 

zahlreichen Briefen noch tiber Rticken­
sehmerzen und tiber sehmerzhafte Sen­
sationen im Bereich der gespannten, 
fettreichen Korperpartien. Am 6. 3. 31 
berichtete der Kranke tiber eine neuer­
liehe Zunahme seines Gewichtes auf 
235 Pfund; im ganzen aber machte er 
doch eine stetige Besserung durch und 
war im Juli 1931 imstande, eine halbe 
Meile oder noch mehr zu gehen, ohne 
tibermaBig mtide zu werden. 1m Ok­
tober 1931 stellte er fest, daB die "tu­
morosen Gewachse" im Gesicht und 
am Hals nahezu ganz verschwunden 
waren; 2 Monate spater schrieb er 
aus Florida, wo er den Winter ver­
brachte, daB die (}enesung weiter fort­
schreite, daB er Gewicht verloren habe 
und Zucker im Harn nicht mehr nach­
weisbar sei, auch bei unbeschrankter 
K ahrungsaufnahme und ohne Gebrauch 
von Insulin. 

1m Februar 1932 sandte der Kranke 
Photographien, welche zeigen, wie sehr 
sieh sein Aussehen veriindert hatte 
(Abb. 19 u.20). Obwohl er sich gesund 
£tihlte, bekam er auf meine Anweisung 
hin eine weitere Serie von Rontgen­
bestrahlungen. 1m Mai 1932 schrieb 
er, er "ftihle sieh kraftiger und mun­
terer" und war imstande, seine Arbeit 
zu verriehten, obschon er dabei leicht 

Abb. 19. ermiidete. Der Blutdruck betrug 
durchschnittlich 134/86 mm, also rund 

40 mm weniger als zur Zeit des Aufenthaltes im Krankenhause. Bei gewohnlicher Ernahrung 
blieb der Harn zuckerfrei, es bestand keine Polyurie mehr, aueh keine Tendenz einer Ge­
wichtszunahme und der Patient selbst hatte das Gefiihl. daB es in jeder Hinsicht langsam 
besser werde. 

Naeh diesem erfreulichen Erfolge bekam der Kranke ein pl6tzliches Rezidiv; der Blut­
druek stieg sehr hoeh an, die Fettleibigkeit kam sehr schnell wieder. Plotzlicher Exitus 
am 21. 2. 35. Die Autopsie ergab als Todesursache eine pontine Hamorrhagie. Die Hypo­
physe zeigte ein groBes, basophiles Adenom. Die anderen endokrinen Drtisen zeigten keine 
nennenswerten Veranderungen. 

CRTLES Fall W. T.1. 17jahriges Madchen, erstmalig untersucht am 28.2.33 bei TURNER. 
Bis vor 4 Monaten war die Patientin immer gesund gewesen; zu dieser Zeit wurde die Men­
struation sehr sehwach, im Gesicht, am Bauch und an den Extremitaten begannen Haare 
zu wachsen. Die Brtiste vergroLlerten sich und das Gesicht wurde sehr dick. Wangen 
und Lippen bekamen eine extrem rote Farbe. Wahrend dieser 4 Monate waren Hande 

1 Personliche Mitteilung von Prof. CRTLE, Cleveland, Ohio. 
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und FiiBe purpurrot geworden, blieben kalt und stets mit SchweiB bedeckt. Appetit und 
Durst nahmen gewaltig zu und eine gewisse Stuhltragheit tratin Erscheinung. Haufig 
litt die Kranke unter Kopfschmerzen. Die Augen wurden prominent und sie klagte iiber 
Nervositat und leichte Ermiidbarkeit. 

Wahrend der letzten 2 Monate hatte die Patientin voriibergehend Schmerzen im rechten 
Unterbauch verspiirt. Wahrend sie friiher Vorzugsschiilerin gewesen war, fiel ihr nun die 
Schularbeit immer schwerer und ihr Rang in der Schule war betrachtlich gesunken. 

Vor dieser Erkrankung hatte die Patientin gleich anderen Mitgliedern der Familie 
Brillantes geleistet; einer ihrer Briider war fiir seincn Ausbildungsgrad "AIl-American­
Student" geworden. Die Kranke 
war Erste ihrer Klasse gewesen 
und zudem sehr popular; im Ver­
laufe ihrer Krankheit wurde sie 
schwerfallig und somnolent und 
hatte ihre fiihrende Stellung in 
del' Schule abgeben miissen. 1hre 
Energie und Ausdauer waren be­
trachtlich geringer geworden. Sie 
war verzagt und auBerte Selbst­
mordgedanken. 

Bei der Einlieferung in die 
Cleveland -Klinik am 29. 5. 33 gab 
die Patientin an, daB aIle Krank­
heitserscheinungen zugenommen 
h atten. 1hre Beschwerden waren: 
Xagende Schmerzen im rechten 
Unterbauch, iibermaBige Ermiid­
barkeit, leichte Erregbarkeit, 
starke Empfindlichkeit gegen 
Warme, allgemeine Hyperhidrosis, 
starkes H erzklopfen und Tachy­
kardie, Tremor, Gewichtszunahme 
von 20 Pfund in den letzten 2 Mo­
naten. Die :Menses waren sehr un­
regelmaBig und 80 schwaeh, daB 
keine Binde benot igt wurde. 

Untersuchung. Temperatur 
99,4% F., PuIs 120, Blutdruck 
140/80 mm. Das Gesicht war sehr 
voll, rund, plethorisch, exzessive 
Fettmassen befanden sich an den 
Wangen, am Kinn und am Hals. 
Abnorme Fettablagerungen wur­
den festgestellt zwischen den 

A1I1I.20. 
Ahb. 19 lind 20. AlIssehen des Patienten 14 Monate nach 

Bestrahillng dcr Hypophyse (vgl. Abb. 17 lind 18). 

Schulterblattern, an den Briisten und am Bauch. Auffallende Fettarmut bestand dagegen an 
den Extremitaten, welche feucht, kalt und akrocyanotiseh waren. Die Briiste waren abnorm 
groB und bedeckt mit atrophischen Striae. Purpurrote, symmetrisch gelegene, atrophische 
Striae waren vorhanden an den medialen Flachen beider Oberschenkel. Die Bulbi waren 
a bnorm prominent und beim SchlieBen del' Augen war starkes Lidflattern bemerkbar. 
Wangen und Kinn waren bedeckt mit ziemlich groben Haaren und es bestand zudem eine 
ziemlich starke Acne im Gesicht. Hypertrichosis war an den Armen, Beinen, am Bauch und am 
Riicken festzustellen (Abb. 21). Die Haut war warm und feucht , Hande und FiiBe aus­
genommen, welche gefleckt, cyanotisch und kalt waren. Eine VergroBerung del' Schilddriise 
lag nicht vor, auch keine Zeichen einer Thyreotoxikose. Gynakologische Untersuchung o. B. 

Spezial- und Laboratoriumsuntersuchungen. Ein Hypophysentumor konnte nicht nach­
gewiesen werden, denn Augenhintergrund und Gesichtsfeld waren normal und die Sella 
rontgenologisch normal groB, vielleicht etwas klein, ohne Zeichen einer Arrosion. Die 
Rontgenuntersuchung konnte keine Entkalkung des Skeletes nachweisen. 
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Die Blutbefunde waren interessant. Hamoglobin 123% (SAHLI); Erythrocyten 6220000; 
Reticulocyten 2 %; Blutplattchen 111960; weiBe Blutkorperchen 11750; polymorphkernige 
71 %; kleine Lymphocyten 17 %, groBe 10 %; tJbergangsformen 1 %, Eosinophile 1 %. 
Chemische Blutbefunde: Reststickstoff 35; Harnstoff 18; Harnsaure 4,2; Kreatinin 1,5; 
Zucker 200; Calcium 12 mg per 100 ccm. Niichtern-Blutzucker 133 mg-%. Nach Injektion 
von 100 g Glucose betrugen die Werte nach 1 Stunde 181 mg-%, nach 2 Stunden 154 mg-%. 
Grundumsatz -7%. Wa.R. negativ, KARNS Test negativ. - Spezifisches Gewicht des 
Harnes 1020, im iibrigen o. B. Bedeutende Zunahme der Prolanwerte im Harn bei Unter­
Buchung mittels modifiziertem Friedmann-Test. (Vor der 1. Operation 2 + reife Follikel 
und 3 + hamorhagiBche Follikel, entsprechend dem 5. Schwangerschaftsmonat. 1 Monat 
nach dem 1. Eingriff 1 + reifer Follikel und 3 + frische Corpora lutea. 8 Monate nach 
der 2. Operation war mit Hilfe dieser Methode kein Prolan mehr nachweisbar.) 

Auf die Bitte CUSHINGs war von IRVINE H. PAGE (Rockefeller-Institut) Blut unter­
sucht und vasopressorische Substanz gefunden worden. PAGE auBerte: "Ich bedaure 
sagen zu miissen, daB es nicht gerechtfertigt erseheint, die vasopressorisehe Substanz fiir 
die Hypertonie in diesen Fallen verantwortlich zu machen. Meiner Meinung nach ist die 
Situation zur Zeit iiberaus schwierig zu beurteilen und es erscheint riehtig, diesen Befund 
als einen zufalligen zu betraehten und die Klarung dieser Verhaltnisse von weiteren For­
schungen zu erwarten." 

Obschon die Patientin ein ziemlieh typisches Bild des CUSIDNGSchen hypophysaren 
Basophilismus bot, wurde die Diagnose "polyglandulare Erkrankung" gestellt in der An­
nahme, daB Nebennieren, Hypophyse und Ovarien beteiligt seien. In der Hoffnung, das 
neuroglandulare System zu stabilisieren und damit ein Fortschreiten der polyglandularen 
Symptome zu verhindern, wurde die Entnervung der Nebennieren beschlossen und am 
31. 5. 33 dieser Eingriff auf der linken Seite ausgefiihrt. Unmittelbar danach wurden die 
Hande warm, das Herzklopfen verschwand und zugleich ein Gefiihl der Spannung, iiber 
welches die Patientin geklagt hatte. 3 Wochen nach der Entnervung war die rechte Seite 
des Gesiehtes deutlich weniger dick als die linke, die stete VergroBerung der Briiste hatte 
aufgehort, die rechte war etwas kleiner als die linke. Es schien das beste zu sein, die Kranke 
nach Hause zu schicken und abzuwarten, ob die Besserung Fortschritte machte. Wahrend 
des folgenden Monats war wirklich eine zufriedenstellende Besserung zu konstatieren. Die 
Mehrzahl der vegetativen Symptome verschwand; die Hande blieben warm, Tremor, Herz­
klopfen, Spannungsgefiihl, HandschweiB usw. qualten die Patientin nicht mehr. 4 Wochen 
nach der Entlassung bekam sie pliitzlich eines Morgens starke Schmerzen im Unterbauch, 
so daB Morphin gegeben werdcn muBte. Um 7 Uhr abends hatte sie einen Krampfanfall, 
gefolgt von schwerem Erbrechen. Etwas spater trat nocll ein Anfall auf. Danach klagte 
sie iiber extreme Empfindlichkeit im linken Unterbauch, die Temperatur stieg etwas, kehrte 
aber innerhalb von 3 Tagen zur Xorm zuriick. Brennen beim Harnlassen, welches beobachtet 
wurde, fiihrte zur Untersuchung des Urins; es fanden sich unzahlige Eiterzellen. Bilaterale 
retrograde Pyelogramme ergaben negative Befunde und keinen Anhaltspunkt fiir eine 
Verlagerung oder Verdrehung einer Niere. Die cystoskopische Untersuchung zeigte eine 
rnaBig starke Cystitis und Urethritis, welche sich unter der eingeleiteten Behandlung 
besserten. 

Die Kranke kehrte am 6. 10.33 in die Cleveland-Klinik zuriick, urn die 2. Entnervung 
vornehmen zu lassen. Die atrophischen Streifen waren noch vorhanden, die Briiste und das 
Gesicht noeh fett, das Abdomen war betriichtlich groB geworden. Grundumsatz -13%; 
Blutdruck 110/80 mm; Puls 80. Die Entnervung der rechten Nebenniere wurde vor­
genommen. Es bestand eine kompensatorische Hypertrophie dieses Organs, welches etwa 
doppelt so groB war als normal. Die Rinde war vielfach gewunden. Wegen der GroBe der 
Nebennieren und der abnorm groBen Menge von Rindengewebe wurde eine partielle Adrenal­
ektomie vorgenommen, indem der untere Pol entfernt wurde. 

Die Patientin hatte eine recht stiirmische Rekonvaleszenz durchzumachen und wies 
Zeichen adrenaler Insuffizienz auf, welche mit Gaben von Eschatin bekampft wurden. 
Ihre Besserung aber war ausgezeichnet. Die Menses kamen 5 Monate nach der 2. Operation 
wieder und blieben regelmaBig und normal bis 1. 5. 35. Die Hypertriehose des Gesichtes, 
Abdomens und der Extremitiiten verschwand ganzlich, ebenso verschwanden die Fett­
massen im Gesicht, in der Halsgegend, an den Briisten und am Bauch. Die Haut wurde 
normal hinsichtlich Farbe, Bau und Temperatur und die atrophischen Streifen bildeten 
aich zuriick. 
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Briefe del' Kranken und ihres Hausarztes schilderten den Effekt der 2. Operation. Die 
Kranke fiihlte sich immer besser, konnte wieder die Schule besuchen, wo sie recht gute 
Leistungen erzielte und betatigte sich sportlich. Sie nahm fortlaufend Eschatin. -
18 Monate nach der 2. Operation kam die Patientin zur Beobachtung neuerlich an die 

Klinik. Ihr Zustand zu dieser Zeit er· 
gibt sich aus untenstehender Tabelle. 

Abb. 21. Abb.22. 

Allh. 21 und 22. Prof. CRIJ,ES Patientin yor <IN Operation (links) und nach <lem Eingriff. 

Yor <lem Eingriff 

Hypertrichose 
Gewichtszunahme 

Lipodystrophie 
Energieverlust 

Nervositat 
Kopfschmerzen 

Polydipsie und Polyurie 
Acne 

Hande kalt und feucht 
FRIEDMANNS Test positiv 

Puis 90- 120 

18 Monate nach Entnervung 
heider Nellennieren 

Normale Verteilung des Korperhaares 
Abnahme des ubel'schussigen Fettes 

Normale Menge und Verteilung des Fettes 
Normale Energie 
Patientin ruhig 

Hande warm und trocken 
FRIED MANNS Test negativ 

Normal 

Glucosetoleranz. 

Blutzucker nach Zufuhr von 100 g Glucose 
Niichtcrn __ . _ _ --,-_ __ ,.-_ _ _ ,--_ _ _ ,-_ _ _ 

1/, St. lISt. 2 St. 3 St. 4 St. 

Vor dem Eingriff . . . . . 
18 Monate nach Entnervung beider 

133 I 181 154 

Nebennieren ..... . . 85 106 106 107 51 57 
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Die Veranderung im Befinden der Kranken war ganz gewaltig (Abb. 21 u. 22); Bilder 
konnen nicht alles sagen, vor allem nicht wiedergeben die Umwandlung der Personlichkeit 
der Patientin, welche friiher schwerfallig, lethargisch, lustlos und stupid, nun wieder ein 
lebhaftes, munteres, normalcs Schulmadchen geworden war, das an der Spitze ihrer Klasse 
stand und zum "most popular girl in the college" gewiihlt worden war. 

Wenige W oehen nach dem letzten Besuche an der Klinik starb die Kranke an den 
Folgen einer Infektion, welche zu einer akuten Epikarditis fiihrte. Die Autopsie zeigte 
ein Adenom der Hypophyse. Der Hirnanhang erschien makroskopisch normal, aber die 
mikroskopische Untersuehung zeigte, daB der ganze vordere Teil von einem gut abgegrenzten, 
ovalen Knoten eingenommen wurde, welche farberisch beinahe vollstandig aus Basophilen 
bestand. Zwischen diesem Adenomknoten und der Pars nervosa lag eine ziemlich breite 
Zone von histologisch normalem Hypophysengewebc. 

Es ist iiberaus bezeichnend, daB die Entnervung der Nebennieren die Symptome diescs 
Falles vollstandig zum Verschwinden bringen konnte, obschon die Beteiligung der Hypo­
physe zeigte, daB ein echter Fall von CUsHINGscher Krankheit vorlag. 

Kasuistik. 
DarsteIlung der in der Literatur mitgeteilten FaIle. 

Diese drei FaIle geben so ausfuhrlieh Klinik und Verlauf der CUSHING­
schen Krankheit wieder, daB die nun folgenden FaIle kurz dargestellt werden 
konnen. Hingewiesen sei zuvor noeh auf den pathologiseh-anatomisehen Befund 
der eben dargelegten FaIle (namentlieh Fall MISS P. von CUSHING) und die 
Mitteilungen uber die therapeutisehe Beeinflussung des Krankheitsbildes. 

CUSHINGS Bericht aus dem Jahre 1933 enthalt 14 Falle, die in der Tabelle 1 
(s. Seite 6:"52/653) angefuhrt sind. 

AuBer diesen 14 Fallen fiihrt C"CSHIKG kurz noeh folgenden Fall an: 
BAUER-WASSING. 16jahriger .Tunge; Hauptsymptcme: Fettsncht yom Typus FROHLICH, 

Hypertonie, Diabetes, psychiselw nnd neurasthenisehe Stiirungen. Endokrine Dr1i.sen: 
KirschgroBes basophiles Adenom der Hypophyse; Xebennieren sehr blutreich in der Um­
gebung der Venen; Hoden o. B. 

LEONA BAl'MGARTNER hat sieh der Muhe unterzogen, aIle FaIle, welehe 
CUSHING erwahnt, him;ichtlieh klinischer Einzelheiten tabeIlarisch zusammen­
zusteIlen und sie mit HypertoniefalJen zu vergleichen. Ieh gebe ihrc Tabelle 
etwas gekurzt wieder (s. Tabelle 2, Seite 654/6.55), indem ieh sie auf die veri­
fizierten :Fiille beschranke. Einigc Angaben der Tabellen, wie z. B. Hohe des 
Blutdruckes, sind verschiedenen Stell en der Krankengcschichten entnommen 
und daher - anscheinend -- einander widersprechend. 

Zu einigen von diesen 14 Fallen seien noch einige kurze Bemerkungen 
hinzugefiigt: REICHMANN~ Fall ist dadureh bemerkenswert, daB dabei ein 
"eosinophiles" Adenom besehrieben wurde. Die Untersuchung ist von ROESSLE 
vorgenommen worden, welcher schreibt: "Es liiBt sich mit Sicherheit sagen, daB 
es sich hier nur urn ein Adenom in der Hauptsache mit primitiven Hauptzellen 
handelt, die in der Umbildung in chromophile, eosinophile Zellen begriffen sind." 
Da zugleieh eine Hyperplasie der Nebennierenrinde bestand, ist meines Er­
achtens folgendes moglich: entweder handelt es sich urn einen Fall von 
Interrenalismus mit einem akzidenteIlen Hypophysenadenom eosinophiler Art 
oder die Farbung bzw. Beurteilung des Adenoms war nicht korrekt. Eine 
Untersuehung der Praparate ist mir nicht moglieh gewesen, da Prof. REICH­
MANN (Bergmannsheil Bochum) keine sol chen mehr besitzt (s. aueh S. 658). 
ZONDEKS Fall ist von BENDA untersueht worden, eine sichere Entseheidung 
liber die Art des Tumors konnte nicht gefiillt werden. ZONDEK flihrt aueh neuer­
dings (1935) seinen Fall auf als "pluriglandulare Insuffizienz". Der von BAUER 
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beschriebene Fall ist, mit Recht, zu einer gewissen Beriihmtheit gekommen; 
BAUER teilte ihn 1930 mit unter dem Titel "Uberfunktion des gesamten Neben­
nierensystems ohne anatomischen Befund". STERNBERG hatte die Sektion 
der Frau vorgenommen, welche im AnschluB an eine probeweise Freilegung 
der rechten Niere gestorben war. Der Obduzent vermochte keinerleiErklarung 
fur das eigenartige Krankheitsbild zu geben. Die Hypophyse war normal groB 
und ohne Besonderheiten. Erst nach einem Jahre stellte STERNBERG, auf 
CUSRINGS Veranlassung, durch Serienschnitte fest, daB. ein basophiles Adenom 
der Hypophyse vorhanden war. Der Fall ist einer der verhaltnismiWig wenigen, 
welche keine Veranderungen der Nebennierenrinde aufwiesen. Die Geschichte 
der Entdeckung des Adenoms erinnert an den Fall 1 von RUTISRAUSER, bei 
welch em 4 Jahre nach dem Tode der Kranken von ROCR die Diagnose gestellt 
und danach von RUTISRAUSER das Adenom gefunden wurde, nachdem CUSRINGS 
Arbeit erschienen und zur Kenntnis von ROCR gekommen war. TEELS Fall 
ist, wie oben erwahnt, der erste vor der Autopsie diagnostizierte Fall eines baso­
philen Adenoms der Hypophyse. 

Es folgen nun die weiteren autoptisch verifizierten Falle, welche ich im 
Schrifttum finden konnte: 

Typische FaIle mit basophilem Adenom bzw. Tumor. 
BAUMGARTNER: 43jahriger Mann. Hauptsymptome. Adipositas mit Aussparung der 

GliedmaBen, Plethora, Hypertonie, Osteoporose, Striae cutis purp. Todesursache: ? Endo· 
krine Drusen: Basophiles Adenom des Vorderlappens. 

BERGSTRAND und JOSEFSON: 42jahrige Frau. Hauptsymptom: Adipositas, besonders am 
Bauch; Hirsutismus, Hypertonie (220/130), Cyanose, Nervositat. Todesursache: Lungen­
embolien nach Probelaparotomie zwecks eventueller Entfernung eines Nebennieren· oder 
Ovarialtumors. Endokrine Drusen: Basophiles Adenom der Hypophyse mit Durchbruch 
in den Sinus cavernosus, ubergreifend auf die Neurohypophyse. Nebennieren: Diffuse 
Rindenhyperplasie. Schilddruse verkleinert. Ovarien "luteinisiert". 

CRAIG und CRAN: 28jahrige Frau. Haupfsymptome: Fettsucht am Bauch und Nacken, 
Plethora, Hypertrichose, Hypertonie (180/118). Polycythamie, Striae cutis, Osteoporose. 
Todesursache: Pneumonie. Endokrine Drii.sen: Basophiles Vorderlappenadenom; Hyper­
plasie der N ebennierenrinde, Basedow -Veranderungen der Schilddruse. 

GREPPI und REDAELLI: 56jahrige Frau. Hauptsymptome: Fettsucht, die Extremi­
taten weniger betreffend; Plethora, Cyanose, Blutdruck 155/95 mm; Polyglobulie, Hyper­
glykamie, "reicher Haarwuchs" im Gesicht. Todcsursache: Kreislaufschwache. Endo­
krine Drusen: Hyperplasie der Basophilen des Vorderlappens ("diffuses Adenom"); Hyper­
plasia nodosa der Nebennierenrinde; Sklerosierung der Ovarien. 

GOULEY: 37jahrige Frau. Hauptsymptome: Fettsucht mit Aussparung der Extremi­
taten, Hypertonie (bis 220/140). Hypertrichose, Diabetes (?). Todesursache: Haemorrhagia 
cerebri. Endokrine Drusen: Basophiles Adenom der Hypophyse (2,5:2 mm), daneben ein 
zweites kleines basophiles Kniitchen, Vermehrung der basophilen Zellen im Bereich des 
Vorderlappens, maBig starke Einwanderung von Basophilen in den Hinterlappen; Hyper­
plasie der Nebennierenrinde (besonders Zona fasciculata); Ovarien sklerosiert; Pankreas 
mit einigen nekrotischen Lappchen. 

HORA: 38jahrige Frau. Hauptsymptome: Amenorrhiie, Hypertrichose, Adipositas, 
Striae cutis, Osteoporose, Sellaerweiterung. Hypertonie, Hyperglykamie. Calcium und 
Cholesterinspiegel erhiiht. Todesursache: Diabetes? Kreislaufschwache? Endokrine Drusen: 
KirschgroBes basophiles Adenom der Hypophyse durch Blutungen zerstiirt; Hyperplasie 
der Nebennierenrinde, kleine Rindenadenome; VergriiBerung der Nebenschilddrusen, die 
rechte untere 5fach so groB als normal. Atrophie und Sklerosierung der Ovarien; Insel­
apparat des Pankreas reduziert 1. 

1 HORA fiihrt einen Teil der Symptome auf das Adenom der Nebenschilddruse zuruck 
und glaubt, das basophile Hypophysenadenom sei kompensatorisch entstanden. 
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'rabelle 1. Bestatigte Hypophysenadenome mit dem Syndrom des basophilen Hype 
bekann 
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2 A:~mERsoN 1915 
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4 ZONDEK 1923 

5 RAAB·KRAUS 1924 

6 PARKES WEBER. 1926 
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II BISHOP·CLOSE. 1932 

12 BERBLINGER 1932 

13 CUSHING (MiB L.) . 1921 

14 CUSHING {MiB P.) . 1932 
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KLEIN und 'VAGNEROVA-HATRTKOVA: 38jahrige Frau. Hauptsymptome: Amenorrhoe, 
Knochenbriichigkeit. Fettsucht mit Aussparung der Glieder, Striae cutis, Sellaerweiterung. 
Grundumsatz +40%, Hypertrichose. Todesursache: Sepsis. Endokrine DrUsen: Baso­
philes Adenom des Vorderlappens. deutliche Vermehrung der Basophilen. Hypoplasie der 
Nebennieren, VergroBerung und Vermehrung der Inseln bei Lipomatose des Pankreas. 

LAWRENCE und ZIMMERMANN: 44jahriger :\'[ann. Hauptsymptome: Adipositas mit 
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pituitarismus, Hauptsymptome und Veranderungen der endokrinen Drusen, soweit 
Nach CUSHING.) 

Schilddriise und 
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thyreoidea 
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Todesursache 

Asthenie 

Tod nach 
Adrenalektomie 

Erysipel 

Sepsis 
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respiratorische 
Dyspnoe 

Meningitis 
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Lungenodem 

Tod nach 
Hypophysen­

operation 
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Aussparung der Extremitaten, Striae cutis, Purpura, Pigmentierung der Haut, Kyphose, 
Hypertonie, Glykosurie, allgemeine Osteoporose. Todesursache: Ruptur eines dissezierenden 
Aortenaneurysmas, Halsphlegmone. Endokrine Drusen: Basophiles Adenom im Bereich 
der Pars anterior, 4 mm im groBten Durchmesser messend. Rindenhyperplasie beider 
Nebennieren, mehrere Adenome (2-5 mm groB) in der Rinde der linken Nebenniere; 
Adenom der Parathyreoidea. 
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Verfasscr: 

F. K. KESSEL: 

I ANDERSON ZONDEK PARKES 
WEBER 

Geschlecht F F F 
Alter. 26 24 28 

Ta belle 2. (Nach 

TEEL 

F 
20 

I RAAB- I 
KRAU~ 

M 
31 

Hypertension (mm) 185 - I 205-

--------------1---____ 1_230/? _____ 1 ___ _ 

Fettsucht. + + I + + + 
Gewicht (kg) - -' 54 93,4 96 
Verteilung ! + + + + + 
Plotzliche Zunahme (kg/Jahre) + + + + 10/2 

Adipositas dolorosa 
- -- - -- --- -- -

GroBe (cm) . 
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Wochen 

--+-- -=-1----1-------

auto auto 
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auto 
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------------------- -- --- - ---'--------1----1--'-----
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Libido ----------______ 1-

Urin, Symptome 

Albuminurie 
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Reststickstoff . 
------------ -------- -
Plethora, Ekchymosen 
Hypertrichose . 
Striae 
Hyperglykamie (mgm) . 
Glucosetoleranz 
Grundumsatz 
Sella turcica 
Fundi oculi 
Sehscharfe 

am am am + 
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-- - - -----1-----1-----1-----

+ + 
o I ++ I 

- I --1----1----1,---1---
+ ! + '+ - + 
+ + + ++ 0 

(2) 

I 
purpur 

n 
herabges. 

+20% 
n 

(3) 

p.++ 
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+ 

Gesichtsfeld. I 
Rote Blutkorperchen 4,4-5 __ -II 
Hamoglobin. -
L_eu_k_o_c __ y_t_o_si_s ______________ I __ 8,_4__ _ =--[ __ +-'--__ 1 ____ 1 _____ 1 

n 

Schwache, Ruckenschmerzen + + + 6 I - + + 
Dauer der Krankheit (Jahre) . 5 4 5 -
Cholesteramie (mg) I - - - -

am Amenorrhoe; auto Autopsie; castr Kastrat; fract Fraktur; hystr Hysterektomie; 
verm vermindert; (1) Pubertas verzogert; (2) Hyperamie; 

MARBURG1 : 26jahriger Mann. Hauptsymptome: Fettsucht mit Aussparung der Beine, 
Striae cutis, Hyperglykamie, Glykosurie; Potenzschwache, Osteoporose, beiderseits Stauungs­
papille. Grundumsatz -27,9%. Todesursache: Fettembolie nach Schadeltrepanation. 
Endokrine Organe: Basophiles Adenom im oralen Teil des Hypophysenvorderlappens 

1 Gegen MARBURGS Fall erhebt JOSEFSON den Einwand, daB nach den Angaben des 
Sektionsprotokolls ein Gliom des rechten Frontallappens bestanden habe. JOSEFSON hat 
offenbar ubersehen, daB die Diagnose des Obduzenten durch MARBURGS mikroskopische 
Untersuchung korrigiert wurde. Es zeigte sich dabei eine starke Durchblutung des Stirn­
hirns und ausgedehnte Fettembolie, aber kein Gliom. 
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L. BAUMGARTNER.) 
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n normal; noctu Nokturie; p Striae purpur; polyd Polydipsie; polyu Polyurie; 
(3) Neuritis optica; (4) Opticusatrophie r > 1; F Frau; M Mann. 

(3x3 mm). Kolloidstruma. Verfettung der Rinde der etwas vergroJ3erten Nebennieren. 
Hodenatrophie. 

RAAB (Fall A. Gr.): 46jahrige Frau. Hauptsymptome: Gedunsenheit des braunroten 
Gesichtes, Kyphose und Osteoporose, Hypertrichose, maJ3ige Adipositas, Amenorrhoe, 
Adynamie, leichte Albuminurie, einseitige Erweiterung der Sella. 'l'odesursache: Becken­
absceJ3. Endokrine Oryane: Basophiles Adenom des Hypophysenvorderlappens. Kolloid­
struma. Nebennieren normal. 

ROCH und RUTISHAUSER1 : 42jahrige Frau. Hauptsymptome: Fettsucht, Hirsutismus, 

1 lch verweise auch auf Fall 2 und 3 von RUTISHAUSER, obschon sie mir nicht ganz 
typisch erscheinen. 
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Hypertonie, Spontanfraktur einigcr Rippen, Osteoporose. Grundumsatz -30%. Todes­
ursache;' Haemorrhagia cerebri. Endokrine Drii,sen: Basophiles Adenom des Vorderlappens 
(5,8:4,2:3,2 mm); Nebennierenrinde sehr breit, mit "knotigen Hyperplasien". 

RUBINSTEIN und PSCHENISNOVA: 20jahrige Patientin. Hauptsymptome: Adipositas 
mit Aussparung der Extremitaten, Polyglobulie, Glanzaugen, Striae cutis distensae, Atro­
phia musculorum, Osteoporose. Todesur8ache: Lungenembolie, Septicamie. Endokrine 
Drii,sen: Basophiles Adenom des Hypophysenvorderlappens. 

RUSSEL, EVANS und CROOKE, Fall 1: 31jahriger Mann. Haupt8ymptome: Adipositas 
mit Aussparung der Extremitaten, Striae cutis, Impotenz, Hypertonic, Plethora. Todes­
ursache: Nephritis (kardiovasculare Hypertrophie, Uramie). Endokrine Drusen: Basophiles 
Adenom des Hypophysenvorderlappens (6:4:6,5 mm); Nebennieren normal (vereinzelt 
nekrotische, degenerierte und hamorrhagische Stellen), Thymusreste. 

Fall 2: 33jahrige Frau. Haupt8ymptome: Allgemeine (!) Fettsucht; Hypertrichose, 
Striae cutis atrophicae, Hypertonie (Kopfschmerzen). Todesu1"sache: Pontine Hamorrhagie; 
kardiovasculare Hypertrophie. Endokrine Drusen: Basophiles Vorderlappenadenom 
(1,5:2:1,2 mm), Anhaufungen von basophilen Zellen in der Pars intermedia und im Hinter­
lappen; Nebennieren normal, einige winzige Rindenadenome; Schilddriise groB. 

SALUS: 30jahrige Frau. Hauptsymptome: 1. Phase: Kopfschmerzen, Amenorrhiie, 
starke Gewichtszunahme (36 kg), Hypertrichose, Striae cutis, Osteoporose. 2. Phase: 
Hemianopsia bitemporalis fiir Farben, Atrophia und Optici beiderseits, Nasenbluten, 
Gewichtsabnahme, Polydipsie, Polyurie. Todesursache: Atemlahmung infolge Krampf­
zustand. Endokrine Drii,sen: HiihnereigroBer Hypophysentumor mit Zerstiirung des Clivus 
und Einbruch in die Nasenhiihle, Einwachsen in das Zwischenhirn und in den linken Stirn­
lappen; Zellen ohne spezifische Granulierung. Hyperplasie der Nebennieren; Atrophie der 
Ovarien. 

SWAN und STEPHENSON: 30jahriges Fraulein. Hauptsymptome: Adipositas mit Aus­
sparung der Extremitaten, Hypertonie, Hirsutismus, Amenorrhiie, Stria cutis purpur., 
Osteoporose. Todesur8ache: ? (Akutes Magengeschwiir, Pyonephrose, Cholelithiasis.) Endo­
krine Organe: GroBes, basophiles Adenom des Vorderlappens der Hypophyse (8 X 11,5 mm) 
mit perivascularer Anordnung der Zellen. Hypertrophie der Nebennierenrinde. Schild­
driise klein. 

TEACHENOR: 26jahrige Frau. Hauptsymptome: Fettsucht mit Aussparung der Extremi­
taten, Striae cutis, Hirsutismus, Cyanose, Hypertonie (184/134), Glykosurie, Amenor­
rhiie, leichte Osteoporose. Geringe Erweiterung der Sella turcica. Grundumsatz + 71 %. 
Todesursuche: Erysipel. Endokrine Drusen und sonstige Befunde: Hypophyse vergriiBert, 
groBes basophiles Adenom des Vorderlappens mit diffuser Hamorrhagie. Nebennieren 
vergriiBert, von basophilen Zellen infiltriert, welche denen des Hyphophysenadenoms ent­
sprechen. Kolloidstruma. Ovarien sklerosiert, glandulare Hypertrophie der Uterusschleim­
haut. Nieren, Rippen und Schadelknochen von basophilen Zellen infiltriert (Verfasser ver­
mutet, daB es sich urn Metastasen handelt). 

WALTERS, WILDER und KEPLER; KEPLER und PRIESTLEY: 34jahrige Frau. Haupt­
symptome: Amenorrhiie, Obesitas yom Biiffeltyp, Hirsutismus, Hypertonie, Striae cutis, 
Glykosurie, Kompressionsfraktur des 11. Brustwirbels, Schmerzen im Riicken, Schwache. 
Todesursache: Bronchopneumonie. Endokrine Drusen: Basophiles Adenom des Hypophysen­
vorderlappens (5 mm Durchmesser). Nebennieren bei operativer Freilegung im wesentlichen 
normal. 

FaIle mit CUSHING-Syndrom 1 und nicht-basophilem Hypophysenadenom. 
BETTONI: 27jahrige Frau. Hauptsymptome: Adipositas, Amenorrhiie, Hypertrichose, 

Diabetes, Hypertonie (210/110 mm), Hyperglykamie. Todesu1sache: ? Endokrine Organe: 
Adenom der Hypophyse aus Hauptzellen; kleines Nebennierenrindenadenom; Atrophie der 
Eierstiicke. 

HORNECK und KONSCHEGG: 23jahriger Mann. Hauptsymptome: Fettsucht des Gesichtes 
und Stammes; Striae cutis distensae; Abnahme der Libido; Osteoporose; Hyperglykamie. 

1 Das Vorliegen des hier eriirterten Kranklleitsbildes ohne Nachweis oder Vorhanden­
sein eines basophilen Adenoms soIl als CUSHING-Syndrom bezeichnet werden. Siehe 
S. 632. FuBnote. 
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Todesursache: Kreislaufinsuffizienz bei schwerer Tuberkulose. Endokrine Drusen: Kleines 
eosinophiles Adenom des Vorderlappens der Hypophyse; Adenome der Nebennierenrinde; 
Atrophie der Hoden. 

Abb. 23. Fall von MCCALLUM u. Mitarbeiter. AdenOlll der Hypophyse aus Zellen der Pars intermedia. 

Abb.24. Rand des Tumors der Abb. 23 (Kupferhiimatoxylin) . }lan vergleiche die ungefiirbten Tumorzellen 
(links unten) mit den dnrchans ycrschiedcnen ]3a50philen des Vorderlappens. 

DE JONGH; 35jahrige Frau. Hauptsymptome: Menstruationsstorungen, Gewichts­
zunahme, Hypertrichose, Hypertonie (210/125), Glykamie, Hautpigmentierung, Cyanose. 
TodesuTsache: Herzschwache. Endokrine Drusen: Samtlich ohne pathologische Verande­
rungen (?). 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 42 
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MINCIOTTI: 38jiihrige Frau. Hauptsymptome: Amenorrhiie, Adipositas mit Aussparung 
der Extremitiiten, leichte Ermudbarkeit, Striae cutis distensae. Plethora, Hypertrichose. 
Osteoporose, Hyperglykamie, Glykosurie, Hypertonie. Grundumsatz + 15 %. Todes­
ursache: Bronchopneumonie bei Kreislaufinsuffizienz. Endokrine Drusen: Adenom der 
Hypophyse, aus polyedrischen Zellen bestehend, welche sich basisch farben, aber keine 
Granula zeigen und daher an Hauptzellen erinnern. Hyperplasie der Nebennieren, ins­
besonders der Rinde, Hyperplasie der Thyreoidea und Parathyreoidea, Atrophie der Eier­
stocke und des Pankreas. 

MCCALLUM, FUTCHER, DUFF und ELLSWORTH: 25jahriges Fraulein. Hauptsymptome: 
Adipositas mit Aussparung der Extremitiiten, Plethora, Striae cutis, Hypertonie, Polyurie. 
Osteoporose, Hyperglobulie, Glykosurie, Albuminurie. Todesursache: Sepsis nach Pyelitis. 
Endokrine Drusen: Adenom der Hypophyse (6 mm griiBter Durchmesser) aus Zellen der 
Pars intermedia zusammengesetzt. welche sich nach Form und Farbung von basophilen 
ZeBen unterscheiden (Abb. 23 u. 24.). Nebtmnieren normal. 

SOKOLOW und GROMOW 1: lOjiihriges Miidchen. Hauptsymptome: Fettleibigkeit, dunkel­
rotes Gesicht, Striae cutis, Hypertonie (190), Hypoplasie des inneren, Hyperplasie des 
iiuBeren Genitales. Todesursache: ? Endokrine Drusen: Eosinophiles Adenom des Vorder­
lappens, keine Veranderungen der Nebennieren. 

Zu dieser Gruppe der eben aufgezahlten FaIle ist folgendes zu bemerken: 
Der Fall von MACCALLUM darf vieIleicht als anatomische Variante aufgefaBt 
werden; unverstandlich ist der Fall von DE JONGH, wenn man nicht einen 
Beobachtungsfehler annehmen will. Ahnliches ware man geneigt, bei den Fallen 
mit eosinophilen ZeIlen anzunehmen, doch erscheint dies wohl nicht statthaft. 
Entweder nimmt man mit BAUER an, daB auch die Eosinophilen unter gewissen 
Umstanden ein Sekret liefern konnen, welches das CUSHING-Syndrom erzeugen 
kann, oder man faBt die Berichte als FaIle von Interrenalismus auf, auch bei 
normalem Nebennierenbefund (SOKOLOW und GROMOW), da die Reaktion von 
BROSTER und VINES (siehe spater) evtl. positiv gewesen sein konnte. Auch im 
FaIle REICHMANN ist ubrigens ein "eosinophiles" Adenom beschrieben worden. 
Da aIle Erklarungsversuche hypothetisch sind, mussen wir uns damit begnugen, 
die FaIle aufgezahlt zu haben. 

Die nun folgende Gruppe enthalt FaIle mit CUSHINGH Syndrom, soweit ich 
sie im Weltschrifttum auffinden konnte. Es sind FaIle ohne autoptische Besta­
tigung, zum Teil weil eine solche nicht vorgenommen wurde oder werden konnte, 
zum Teil ist die Hyphophyse nicht in Serienschnitten untersucht worden. Nicht 
wenige dieser Kranken sind noch am Leben und eine spatere Verifizierung 
erscheint daher moglich. Es sind die FaIle bzw. Mitteilungen von: 

ANDERSEN, BANNICK, BAUER 2 , BERNHARDT, BUCHEM, BUSSCHER, BROSTER und 
~Iitarbeiter, CAHILL, CANDIA, CRILE, CUSHING (Fall M. G. und Fall A. D.), DATTNER (2), 
ELLMANN, ELLIS, FULLER, FRIEDMANN, GARNIER und Mitarbeiter, GIRAUD und Mitarbeiter, 
HERMSTEIN, HEGEDUS, HILDEBRAND, HOFMANN, HOYLE, HUBER und Mitarbeiter, JAMIN, 
INGVARSSON und Mitarbeiter, JORES, KESSEL, KYLIN, LABA, LANGDON und Mitarbeiter, 
LANGERON, LAWRENCE, LENDVAI, LLOYD, MEADOWS, MENZEL, Mew, MOOSER, NEDVED, 
OPPENHEIMER und Mitarbeiter, PARDEE (2), PESERICO, PRITCHARD, RABINZON und Mit­
arbeiter, RISCHEL, ROGER und Mitarbeiter, SCHILLING, R. SCHOEN, W. SCHOEN, SPANIER­
MANN, STEINHARDT (2), STOLKIND, STROEBE (2) 3, TURNEY, TURYN, WALTERS (Fall 10), 
WERMER, WILDER, WILLIAMS, WOHL und Mitarbeiter. 

Weitere FaIle mit CUSHING-Syndrom finden sich vermutlich bei H. L. ULRICH 4, 

1 Lijecn. Vijesn. (serbokroat.) 4, 411 (1934). Zit. nach BAUER: Klin. Wschr. 1935 I, 
365, da Original nicht erhaltlich. 

2 Anscheinend identisch mit dem Fall von RABINZON. 
3 Persiinliche Mitteilung. 
4 ULRICH, H. L.: Minnesota-Med. 18, 73-77 (1935). 
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WRIGTH 1, VIDAL DE CUNHA 2, G. P. GONALONS 3• (Diese Arbeiten einzusehen, 
war mir nicht moglich.) 

Der Wert der angefiihrten Arbeiten ist recht unterschiedlich; von fliichtigen 
Beobachtungen bis zu eingehenden klinischen Berichten· geht diese Reihe. 
Immerhin sei gesagt, daB man das CUSHING- Syndrom nicht als zu selten bezeichnen 
darf. Andererseits sind viele Untersuchungen iiber das basophile Adenom nur an 
liknisch beobachteten Fallen vorgenommen worden. Das vermindert ihren Wert. 

"What is chiefly needed for the progress of the knowledge is a greater number of patho­
logically verified cases and less clinical speculation regarding the etiology .... " (CUSIDNG). 

Symptomatologie. 
Eine ausgezeichnete Zusammenstellung der Symptomatologie verdanken 

wir RAAB, der sich allerdings zum Teil auch auf unbestatigte FaIle stiitzen muBte. 
So wichtig es nun ware, die Symptome aus den verifizierten Fallen abzu­
leiten - ich habe dies nicht durchfiihren konnen, da nicht aIle Arbeiten auch 
die notigen Einzelheiten enthalten. Eine Aufzahlung der Symptome kann wohl 
unterbleiben, da die oben mitgeteilten Krankengeschichten die Symptomatologie 
wohl klar gemacht haben. Wesentliche Abweichungen von den Angaben RAABS 
habe ich bei einigen Proben nicht gefunden 4 und begniige mich daher 
mit einer kurzen Wiedergabe derselben, die sich auf 33 FaIle beziehen: Ge­
schlecht 25 weibliche, 8 mannliche Fane; Alter 6-42 (mit einigen Ausnahmen); 
durchschnittliches Alter zur Zeit des Krankheitsbeginnes bei Frauen 27, bei 
Mannem 21 Jahre. Fettleibigkeit: bei 28 von 33 Fallen, sonst eines der konstan­
testen Symptome. Striae cutis distensae: 21mal beobachtet; Hypogenitalismus: 
28mal vorhanden. Osteoporose und Kyphose: in 23 von 33 Fallen; Hyper­
trichose: 22 von 25 weiblichen Patienten. Arterieller Hochdruck: 24mal er­
wahnt bei 26 daraufhin untersuchten Kranken. Hypercholesterinamie: 5mal 
(nicht ofter untersucht). GIykosurie und Hyperglykamie: 15 FaIle mit GIy­
kosurie, einige davon auch mit nachgewiesener Hyperglykamie und diabetischer 
Zuckerbelastungskurve. 9 Fane ohne nachweisbaren Zucker im Ham. 

Polydipsie und Polyphagie: 6mal ausdriicklich erwahnt. Polycythiimie: 
nur in einigen Fallen. Hautblutungen: ziemlich haufig; Pigmentierungen der 
Haut: 9 FaIle; Albuminurie: sehr haufig, aber nicht hochgradig; Grundumsatz: 
teils gesteigert, teils vermindert, auch normal. Extreme Werte: -40%, + 33 %. 
Psychische StOrungen: 9 Fane, Schwerfalligkeit, VergeBlichkeit, Schlafrig­
keit, Zwangsneurosen, Depressionszustande. Rontgenologisch erkennbare Ver­
anderungen der Sella: 5mal unter 18 daraufhin untersuchten Fallen. 

Todesursache: Uberaus haufig infektiose und septische Prozesse, oft auch 
Lungenodem. Dauer der Erkrankung bis zum Tode: durchschnittlich 7 Jahre; 
extreme Werte: wenige Wochen bis 28 Jahre. 

Uber Hormonuntersuchungen ist wenig bekannt (siehe CUSHING, CRILE, 
JORES, HILDEBRAND). 

1 WRIGTH: Med. Rec. 141, 191-196 (1935). 
2 CUNHA, VIDAL DE: Bahia med. 0, 459-462 (1934). 
3 GONALONS, G. P.: Prensa mEld. argent. 20, 502-M3 (1933). 
4 ZufaIligerweise finde ich ebenfalls 33 FaIle mit basophilem Adenom (wie RUB), je­

doch verifizierte; zufallig ebenfalls 25 Frauen und 8 Manner. 

42* 
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Erganzend kann gesagt werden, daB auch bei den weiteren, seit dem Er­
scheinen von RAAB~ Arbeit beobachteten Fallen die groBe Anfalligkeit der 
Kranken gegeniiber Infekten und die verhaltnismaBig infauste Prognose beob­
achtet wurde; auch daB vorwiegend jiingere weibliche Personen betroffen 
werden, haben die weiteren Mitteilungen eindeutig gezeigt. 

Die verhaltnismaBig groBe Zahl beobachteter :Falle, welche das CUSIDNG­
Syndrom zeigten, darf aber nicht dazu verleiten anzunehmen, daB auch immer 
ein basophiles Hypophysenadenom vorgelegen habe. Es kann dieses Syndrom 
namlich auch von Geschwiilsten hervorgerufen werden, welche nicht von der 
Hypophyse ausgehen, sondern von der Nebenniere, yom Ovarium, von der 
Thymus. Da die Geschwiilste der Nebenniere und Ovarien aber chirurgisch 
heilbar sind - zum mindesten im Friihstadium -, so gewinnt nun die "Cnter­
scheidung der Syndrome nach ihrer Atiologie gesteigerte Bedeutung. Es muB 
daher auf diese FaIle naher eingegangen werden. 

CUSHING-Syndrom bei Geschwiilsten der Nebennieren, 
Ovarien und Thymus. 

Bei der Besprechung der mit endokrinen StOrungen einhergehenden N eben­
nierenrindentumoren kann nur einiges angefiihrt werden. Zusammenfassende 
Darstellungen finden sich bei IWANOW, BOEMINGHAl:S und VOELKER, JAFFE 
und TANNENBERG, DIETRICH und SIEGMUND, BICKEL, STRAUSS und BRAUER, 
NEUMANN u. a. Uber die pathologische Anatomie der suprarenalen Geschwiilste 
hat vor kurzem GESCIDCKTER berichtet; er fand unter 105 Tumoren 33 medullare 
und 72 Rindengeschwii.lste. Nur 6 dieser Rindengeschwiilste hatten endokrine 
StOrungen hervorgerufen, dreimal handelte es sich urn benigne, dreimal urn 
maligne Geschwiilste. Ihrem Bau nach sind solche Geschwiilste Adenome 
oder Carcinome. Aber auch Hyperplasie der Rinde mit Uberfunktion kann 
zum "Nebennierenrindensyndrom" fii.hren. KEPLER und PRIESTLEY sprechen 
bewuBt von "diffuser Hyperplasie" und wollen es kiinftigen Untersuchungen 
iiberlassen, ob der Ausdruck "generalisierte Hypertrophie" besser und richtiger 
ist. SchlieBlich kann aber auch bei anscheinend normal gebauter Rinde 
eine "Uberfunktion" vorkommen. Das haben vor allem BROSTER, GARDINER 
HILL und GREENFIELD, sowie BROSTER und VINES gezeigt, welche iiber gr6Bere 
Beobachtungsreihen einschlagiger FaIle verfiigen. Sie haben jedoch gefunden, 
daB soiche Nebennieren eine ganz spezifische Farbenreaktion geben, indem 
sich die Rinde mit Ponceau-Fuchsin farbt. 

Diese "fuchsinophile Substanz" war nicht nur bei Hyperplasie der Rinde 
in deren Zellen bei Hirsutismus nachzuweisen, sondern auch in malignen 
Nebennierengeschwiilsten, welche zu Hirsutismus gefiihrt hatten. SchlieBlich 
haben BROSTER und VINES diese Substanz in Spuren gefunden in den Neben­
nieren mannlicher Feten (10.-17. Woche) und weiblicher Feten (11.-15. 
Woche). GOLDZIEHER und KOSTER haben diese Angaben bestatigen k6nnen. 
Es sei vorweggenommen, daB diese Befunde - normale Nebennieren mit 
farberisch abnormaler Reaktion - die Schwierigkeiten einer klinischen Unter­
scheidung von Morbus CUSIDNG und Nebennierenrindensyndrom fast uniiber­
windlich machen 1. 

1 Ubrigens hat auch ein Fall mit vermutlichem basophilen Adenom der Hypophyse 
die PONCEAU-FuCHsIN-Reaktion gegeben. Dagegen erwahnt CROOKE, daB 6 Fane mit 
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CAHILL und seine Mitarbeiter teilen die XebennierenrindengeschwUlste mit 
endokrinen Veranderungen folgendermaBen ein in solche mit: 

1. Pseudohermaphroditismus (bei Madchen); 
2. Pubertas praecox (Knaben); 
3. Wachstumsbeschleunigung mit Maskulinisierung (l\'ladchen); 
4. Hirsutismus, Amenorrhoe, Adipositas (erwachsene Frauen); 
5. nach der Menopause uncharakteristischem Bilde mit Fettsucht; 
6. fraglicher Geschlechtsumkehr beim Manne. 
Von diesen GeschwUlsten ist es die Gruppe 4, welche ein CUSHING-Syndrom 

bietet und daher an dieser Stelle interessiert. Neu sind Beobachtungen dieser 
Art keineswegs; es sei erinnert an den "Hirsutismus" APERTS, an das ACHARD­
THIERssche Syndrom des "Diabete des femmes a barbe (virilisme pilain3)". 
Uber groBere Reihen beobachteter und operierter Kranken berichten BROSTER 
und VINES, CAHILL und seine Mitarbeiter, die MAYO-Klinik durch KEPLER, 
PRIESTLEY, WALTERS, WILDER u. a.; kasuistische Mitteilungen liegen vor 
von ASSMANN, BAUER, BOEMINGHAUS, NEUMANN u. a. 

Die Pathophysiologie des Nebennierenrindensyndroms ist ein viel erortertes 
und - ungeli.istes Problem. Kein Zweifel, daB gerade die CUsHINGsche Krankheit 
neue Anregungen geben wird, es wieder aufzugreifen. Ohne naher darauf ein­
zugehen, sei noch kurz erwahnt, daB das Sekret der Nebennierenrinde von 
HARTMANN, PFIFFNER und SWINGLE, GOLDZIEHER dargestellt, neuerdings von 
KENDALL u. a. in Kristallform hergestellt worden ist. Nicht ist es dagegen 
gelungen, ein experimentelles Nebennierenrindensyndrom hervorzurufen. 
KEPLER und PRIESTLEY schlie Ben aus diesem und anderen Grunden, daB das 
Syndrom nicht einfach durch excessive Rindenhormonmengen hervorgebracht 
werde. Daher bleiben ihrer Meinung nur zwei Moglichkeiten offen: namlich, 
daB es noch ein anderes, bis jetzt unbekanntes Hormon der Druse gibt oder 
aber, daB bei diesen Erkrankungen ein abnormes Hormon produziert wird. 
KENDALL halt aus chern is chen Griinden das letztere fUr moglich. 

Wie beim Morbus CUSHING werden auch von NebennierenrindengeschwUlsten 
mit endokrinen Storungen (welche bekanntlich durchaus nicht immer vorhanden 
sein mussen) vorwiegend Frauen betroffen. DaB das Nebennierensyndrom 
zu Bildern fUhren kann, welche praktisch nicht von Morbus CUSHING-Fallen 
zu unterscheiden sind, dafUr gibt es eine ganze Reihe von Beispielen im Schrift­
tum. Der erste Fall ist der oben erwahnte von BAUER, dessen richtige Diagnose 
CUSHINGg genialem Blicke zu verdanken ist. MEYLER berichtet von einem 
als Nebennierentumor diagnostizierten Fall (17jiihriges Madchen), bei welchem 
die Freilegung beider Nebennieren normale Verhaltnisse ergab, so daB spater 
unter anderem an basophiles Hypophysenadenom gedacht wurde, doch wurde 
mit Ovarialpraparaten Heilung erzielt, so daB die Diagnose fraglich erscheint. 
BROSTER und VINES berichten von einer Kranken mit adrenogenitalem Syndrom, 
welche sich nach Entfernung der rechten Nebenniere nicht besserte, so daB die 
Diagnose Hypophysenadenom basophiler Art in Betracht gezogen wurde. 
Ahnlich verlief der Fall 10 von WALTERS, WILDER und KEPLER. Es handelte 
sich urn eine 27jahrige russische Judin mit typischen Nebennierenrindensyndrom, 

basophilem Adenom und CUSHING-Syndrom keine fuchsinophile Reaktion gaben. CROOKE 
schlieBt aus diesen Befunden, daB die CUSHING-Krankheit nicht notwendigerweise von einer 
Hyperaktivitat der Nebennierenrinde begleitet und von ihr bedingt sein muB. 
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aber leicht erweiterter Sella. Bei der Operation erwiesen sich beide Nebennieren 
als normal, die linke leicht vergroBert. Nach Resektion je einer halben Neben­
niere keine Besserung; Vermutungsdiagnose: basophiles Hypophysenadenom. 

Auch in umgekehrter Richtung sind Irrtiimer begangen worden. FRANK 
hat in einem Fall, an Morbus CUSHING denkend, autoptisch ein Carcinom der 
Nebenniere gefunden. Die Hypophyse zeigte eine Verminderung der Basophilen. 
Ein zweiter Fall desselben Verfassers verhielt sich hinsichtlich der klinischen 
Diagnose und des autoptischen Befundes dem erst en ahnlich. Der von FRANK 
angegebene Test, der fur Nebennierenrindentumoren spezifisch sein sollte, 
hat sich nach seinen Angaben wohl nicht bewahrt. 

GAMNA und FORCONI beschrieben sehr ausfuhrlich einen Fall von "Morbo 
di CUSHING", dessen Autopsie ein groBes Adenom der Nebennierenrinde zeigte: 
die Hypophyse war atrophisch und die Basophilen fehlten fast vollig. Da 
auch aIle anderen Drusen mehr oder minder schwere Veranderungen aufwiesen, 
schlie Ben die beiden Verfasser, "daB die CUSHINGSche Krankheit nicht ein 
unmittelbares und konstantes Ergebnis von hypophysarem Basophilismus" 
sei, sondern ein komplizierter Zustand von gestorter Funktion der endokrinen 
Drusen und Gewebe. 

GRAHAM LESCHER und ROBB-SMITH haben eine 35jahrige Frau beobachtet, 
mit einem uberaus typischen Bilde, das an CUSHINGsche Krankheit denken lieB. 
Ein verkalkter Schatten in der Gegend der linken Nierengegend ermoglichte 
jedoch die richtige Diagnose, nachdem ein Pyelogramm eine Verdrangung der 
Niere ergeben hatte. Bei der Operation fand sich ein uber 500 g schwerer Tumor, 
der sich als Carcinom envies. 12 Stun den nach dem Eingriff starb die Kranke. 
Die Hypophyse zeigte eine allgemeine Vermehrung der Basophilen und Eosino­
philen, an einer Stelle war eine Anhaufung von basophilen Zellen vorhanden, 
welche 0,3 mm im Durchmesser maB. 

HARE, Ross und CROOKE berichten von einer Kranken mit einem Neben­
nierencarcinom, welche Symptome bot "clinically indistinguishable from 
the syndrom attributed to basophil adenoma of the pituitary gland". Eine 
Probelaparotomie zeigte einen Tumor der linken Nebenniere, welche in einer 
zweiten Operation entfernt wurde. Die Kranke erlag diesem Eingriff. Autop­
tischer Befund: Hypophyse von normaler Zellzusammensetzung, kein Adenom. 
Hyaline Veranderungen der Basophilen. 

SchlieBlich haben CALDER und PORRO uber eine Frau berichtet, mit schnell 
erworbener Fettleibigkeit, Plethora, Hypertrichose, Ammenorrhoe, Hyper­
trophie der Klitoris, Osteoporose, Hypertonie und maBig starker Polycythamie. 
Rontgenbestrahlung des Hirnanhanges und medikamentose Behandlung erfolglos. 
Autoptischer Befund: Adenom der linken Nebenniere, Hypophyse normal. 

Gerade diese FaIle zeigen eindringlich, daB man bei Kranken mit CUSHING­
Syndrom mit allen Mitteln trachten muB, Geschwulste und Erkrankungen 
anderer Drusen, vor allem der Nebennieren auszuschlieBen, bevor man die 
Diagnose basophiJes Hypophysenadenom stellt. 

Die Klinik und pathologische Anatomie der sog. virilisierenden Ovarialge­
schwulste solI kurz gestreift werden, urn zu zeigen, daB auch das Vorliegen eines 
sol chen Tumors sorgfaltig ausgeschlossen werden muB, wenn man die Diagnose 
basophiler Hyperpituitarismus sichern will. 
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Das klinische Bild, das diese Geschwiilste hervorrufen, hat WAGNER 1930 
eingehend geschildert. Von 27 Fallen, welche bis dahin bekannt waren, 
hatten nur 4 das 40. Lebensjahr iiberschritten, die meisten Kranken waren im 
Alter von 21-32 Jahren. Hauptsymptome waren: Amenorrhae, Hypertrichose, 
tiefe Stimme, Gang und Gesichtsausdruck mannlich, Polycythamie, VergraBe­
rung der Klitoris, Verkleinerung der Mammae, Uterus angeblich unbeeinfluBt. 
Keine Anderung der Libido. Wie KERMAUNER angibt, sind Striae cutis niemals 
beobachtet worden. 

Ein von A. BINGEL beschriebener, als Luteinzelltumor gedeuteter Fall sei 
kurz skizziert: 47jahrige Frau, seit dem 35. Lebensjahr nach einem "Schreck" 
Amenorrhae, Kopfschmerzen, Ausfall der Kopfhaare, allgemeine Behaarung 
am Karper und im Gesicht, "erhebliches Fettpolster", Glykosurie, Libido 
verstarkt, aber homosexuell. Tiefe, jedoch weibliche Stimme. SeitJahren 
Schmerzen und Krampfe. Hamoglobin 130, Erythrocyten 8900000. - 18 Tage 
nach der Entfernung der Geschwulst war die Polycythamie verschwunden, 
dann allmahliche Riickbildung der anderen Erscheinungen bis auf die Hyper­
trichose. Man muB zugeben, daB ein oligosymptomatischer Fall von baso­
philem Hyperpituitarismus das Bild des eben beschriebenen Falles bieten 
konnte. 

Die pathologische Anatomie dieser Ovarialgeschwiilste ist von BUTTNER 
und ausfiihrlich von KERMAUNER geschildert worden, der iibrigens nicht von 
"Vermannlichung", sondern nach WAGNER~ Vorschlag von "Entweiblichung" 
sprechen machte. Die anatomische Natur dieser Tumoren ist sehr verschieden­
artig, so daB HALBAN annahm, Hirsutismus sei nicht mit einer bestimmten Tumor­
art verkniipft. R. MEYER aber ist der Ansicht, daB es sich um ein und dieselbe 
Geschwulstart, freilich in verschiedener Differenzierung, handelt. Er setzt 
ein urspriinglich hermaphroditisch angelegtes Ovarium voraus, bei welchem 
gelegentlich der maskuline Anteil zu wuchern beginne. Daher nennt MEYER 
die Geschwiilste Andreio- oder Arrhenoblastome und glaubt, daB die damit 
in Verbindung stehenden endokrinen StOrungen - welche aber nicht immer 
vorhanden sein miissen - durch ein testikulares Hormon bedingt seien. Von 
diesen Arrhenoblastomen will MEYER die Granuiosazelltumoren (und einige 
andere Arten) abgetrennt wissen, da sie angeblich niemals Hirsutismus hervor­
rufen. BERGSTRAND, dessen Darstellung ich hier im wesentlichen folge, hat jedoch 
vor kurzem, dank einiger neuerer Beobachtungen unddurch Nachpriifungen 
der FaIle von STRASSMANN und BERNER mit groBer Wahrscheinlichkeit fest­
gesteIlt, daB es sich um Follikulome (Granuiosazelltumoren) handeln kann. 
BERGSTRAND ist der Ansicht, "daB es sich um Geschwiilste handelt, welchen eine 
kombinierte MiBbildung zugrunde liegt, die einerseits vom Keimepithel der 
Urniere und seinem Derivat, dem undifferenzierten embryonalen Ovarialgewebe, 
andererseits vom Ausfiihrungsgang der Urniere oder vom MULLERschen Gang 
ausgeht. Vom klinischen Gesichtspunkte ist bemerkenswert, daB diese Ge­
schwiilste, die makroskopisch die Konfiguration des Ovariums haben (!), oft 
Mitosen und andere Zeichen raschen Wachstums zeigen, trotzdem aber meistens 
klinisch gutartig sind, wenn sie rechtzeitig entfernt werden." Ein von BERG­
STRAND beschriebener Fall kam ad exitum infolge ausgedehnter Peritoneal­
metastasen. Die Theorien, nach welchen der Hirsutismus durch eine in mann­
licher Richtung differenzierte Geschlechtsdriisenkomponente verursacht wiirde, 
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lehnt BERGSRTAND auf Grund seiner Untersuchungen ab und betont, daB seine 
Ansichten gestiitzt werden durch die Untersuchungen von STEINACH und KUN, 
welche nachwiesen, daB Corpus luteum-Extrakt virilisierende Wirkung hat, und 
den von SIEBKE erbrachten Nachweis, daB mannliches Sexualhormon auch bei 
graviden und nichtgraviden Frauen vorhanden ist. 

Einige virilisierende Ovarialtumoren sind als Hypernephrome erkannt worden 
(ausfUhrliche ZusammensteIlungbei NEUMANN, weiter siehe MEYER, BERG­

STRAND u. a.). Fiir diese FaIle darf man die endo­
krinen Storungen denen gleichsetzen, welche durch 
Nebennierentumoren bedingt sind. Und da man 
eine Reihe der Symptome beim Morbus CUSHING 
auf eine durch den basophilen Hyperpituitarismus 
bedingte Uberfunktion der Nebennierenrinde zu­
riickfiihren kann (BAUERS Ansicht nach sogar aIle 
Symptome), so ist fUr M. CUSHING, Nebennieren­
rindentumoren und diese hypernephroiden Ovarial­
tumoren eine gleiche Teilursache als nicht un­
moglich zu betrachten. 

Einige Aufmerksamkeit muB den Carcinomen 
der Thymus zugewandt werden, die mit endokrinen 
Symptomen verkniipft sein konnen. SCHMINCKE 
gab 1926 an, daB nur 18 FaIle von Thymuskrebs 
in der Literatur beschrieben seien. Zwei dieser 
FaIle waren anscheinend mit endokrinen Storungen 
verbunden, AUGUID und KENNEDY berichteten 
1930 von einer 64jahrigen Frau mit Glykosurie, 
Hyperplasie der Nebennieren, KoIloidstruma und 
kleinzeIligem Thymuskrebs und VergroBerung der 
Hypophyse. 1931 veroffentlichten LEYTON, TURN­
BULL und BRATTON 2 FaIle von primarem Thymus­
krebs mit pluriglandularen Storungen. Der eine 
war ein 11jahriger Knabe mit Adipositas und Hyper­
trichosis des Gesichtes und Prominenz des Abdo­
mens. Der zweite Fall betraf einen 31jahrigen 

Abb. 25. CUSHING·Syndrom bei Mann mit Adipositas des Gesichtes, Halses und Thymuskrebs. 
Stammes (28 Pfund Gewichtszunahme in einem 

Jahre), Striae cutis atrophicae, Polyurie, Hypertonie (470/110 mm). Keine 
SeIlaerweiterung. Tod an Pyamie nach Phlegmone des Mundbodens. Ob­
duktionsbefund: kleinzelliges Thymuscarcinom (6,2 X 4,8 X 2,8 cm), Hyper­
trophie der Nebennierenrinde, der Schilddriise. Hypophyse normal. Dieser 
Kranke zeigte bei Lebzeiten ein so eigenartiges Aussehen, daB die Verfasser 
eine bildliche Reproduktion angemessen hielten (Abb. 25). CUSHING glaubte, 
trotz der Angabe, daB die Hypophyse normal war, voraussagen zu konnen, 
daB Serienschnitte ein basophiles Adenom ergeben wiirden. Tatsachlich 
muB man zugeben, daB zwischen Abb. 14 und Abb. 25 eine iiberaus groBe 
Ahnlichkeit besteht und daB jeder, der sich mit der Klinik des basophilen 
Hyperpituitarismus beschaftigt hat, CUSHINGS Meinung teilen wiirde. Eine 
neuerliche Untersuchung der Hypophyse durch LEYTON zeigte aber vollig 
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normale VerhliJtnisse 1, so daB CUSHING in seiner Veroffentlichung von 1933 
diesen Fall wieder aus seiner Liste "vermutlicher FaIle" strich mit der Be­
merkung, "seine Voraussage eines basophilen Adenoms sei zu iiberheblich 
gewesen". 

Ein weiterer Fall gehort vielleicht hierher; er ist aus der MAyo-KIinik 
beschrieben worden [WALTERS, WILDER und KEPLER (Fall 6), identisch mit 
KEPLERS und PRlESTLEYS Fall 3]. Er betrifft eine 45jahrige Frau mit Fettsucht 
des Gesichts, Halses und Stammes, Hypertonie, Glykosurie, Hypertrichose, 
allgemeiner Schwache, geringer Osteoporose, maBiger Kompressionsdeformitat 
des 6. Brustwirbels. Obduktionsbefund: Hyperplasie beider Nebennieren (Ge­
samtgewicht 49 g). Thymustumor von 5 em Durchmesser. Kolloidstruma mit 
intra-adenomatoser parenchymatOser Hypertrophie. Kalkarmut der Rippen. 
Leider ist iiber die Natur des Thymustumors nichts Naheres ausgesagt. 

Eine sichere Angabe dariiber, wie das eigenartige Symptomenbild, das 
praktisch zunachst vom Morbus CUSHING nicht abgetrennt werden kann, durch 
ein Thymuscarcinom verursacht werden soIl, kann meines Erachtens nicht 
gemacht werden. Vielleicht darf man der vorhandenen Hyperplasie der Neben­
nieren entscheidenden EinfluB auf die endokrinen Erscheinungen zubilligen. Die 
Thymuserkrankung ware dann nur zufallig, nicht aber ursachlich mit dem 
Krankheitsbild verkniipft. WALTERS, WILDER, PRIESTLEY und KEPLER lassen 
bei der Erwahnung ihres Falles aIle Moglichkeiten offen und fiihren ihn unter den 
Fallen mit beiderseitiger Nebennierenhyperplasie. 

LEYTON hat neuerdings (1934) iiber 4 Falle berichtet (die oben erwahnten 
eingeschlossen), welche das CUSHINGSche Syndrom boten, 3 Carcinome der 
Thymus und ein Lungentumor, ohne Veranderungen an der Hypophyse. Er 
glaubt, daB vielleicht auch die Thymus ein adrenotropes Hormon absondert, 
womit die beobachtete Hyperplasie der Nebennieren und das ganze Krankheits­
bild erklart werden konnte oder aber, daB die Tumorzellen reizend auf die Baso­
philen wirken. Gegeniiber diesen Vermutungen halt auch J. BAUER daran fest, 
daB diese Falle sich zunachst jeder Erklarung entziehen. 

Pathogenese. 
Mit dem Versuch, die Pathogenese der CUSHINGSchen Krankheit zu schildern, 

wird die Problematik des ganzen Gebietes aufgerollt. 

Zunachst einige anatomische Vorbemerkungen iiber die Haufigkeit der baso­
philen Adenome. Sie sind friiher als seltene und bedeutungslose Geschwiilste 
betrachtet worden. CLOSES Untersuchungen schienen in diesem Sinne zu 
sprechen, da unter 280 Hypophysen 39 Adenome (37 chromophobe und 2 eosino­
phile), aber kein basophiles gefunden wurde. COSTELLO dagegen hat an der 
MAYO-Klinik 1000 Hypophysen von Menschen untersucht, welche wahrend ihres 
Lebens niemals Zeichen endokriner StOrungen gezeigt hatten. Das Ergebnis 
seiner Untersuchung zeigt folgende Tabelle (S. 666): 

1 TURNBULL hat in einer personlichen Mitteilung an KEPLER (Proc. staff. meet. Mayo Cl. 8, 
s. 103) berichtet, daB in beiden Fallen kleine Teile der Hypophyse bei deren Entfernung 
verloren gingen. Daher konnten wohl winzige basophile Adenome vorhanden gewesen sein, 
im ersten FaIle hochstens von 0,52 mm Durchmesser, im zweiten hochstens von 1 mm 
Durchmesser. 
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Haufigkeit der Hypophysenadenome ohne 
endokrine Starung (nach COSTELLO). 

Untersuchte Driisen. . . . . 
Davon Driisen mit .Adenomen 
Gesamtzahl der .Adenome . 

.Arten der .Adenome 
Eosinophile 
Basophile .. 
Chromophobe. 
Gemischte .. • I 

Zahl 

1000 
225 
265 

20 
72 

140 
33 

% 

22,5 

7,5 
27,2 
52,8 
12,4 

Roussy hat 41 Adenome der 
Hypophyse untersucht und fand 
32 chromophobe, 2 eosinophile, 
1 basophiles und 6 gemischtzellige. 
SUSMAN hat 260 Hypophysen 
untersucht, 22 davon enthielten 
Adenome (eine Driise 2). 2 dieser 
Adenome hatten zu inkretori­
schen Storungen gefiihrt, (Akro­
megalie), 20 waren symptomlos 
geblieben. 8 dieser Adenome (3 % 
der Gesamtzahl) waren baso­

philer Natur. Die Todesursachen dieser Kranken waren perniziose Anamie, 
Gliom, Otitis media usw. 21 Hypophysen zeigten einen vermehrten Gehalt 
an Basophilen. Auf Grund dieser Ergebnisse kommt SUSMAN zu der Behaup­
tung, daB die basophilen Adenome viel zu haufig vorkommen, als daB ihnen 
irgendeine besondere Bedeutung zukommen k6nnte. 

Gegen diese, auch von anderer Seite erhobenen Einwendungen geniigt die 
Erwahnung, daB die Akromegalie mit einem eosinophilen Adenom ursachlich ver­
kniipft ist. Niemand wird dies bestreiten wollen mit dem Hinweis, daB eosino­
phile Adenome recht haufig sind und auch ohne Akromegalie vorkommen. Mit 
der von SUSMAN angewendeten, nur anscheinend exakten Beweisfiihrung, kommt 
man zu unrichtigen Schliissen. Was man aus seinen und anderen, zum Teil 
oben erwahnten statistischen Untersuchungen schlieBen kann, ist 1. daB baso­
phile Adenome (und Vermehrung der Basophilen) nicht so selten vorkommen 
llnd 2. daB nicht notwendigerweise mit deren Vorkommen ein CUSHINGSches 
Syndrom verkniipft sein muB. Es muB wohl noch eine Hypersekretion des 
Adenoms oder der Basophilen (eines bestimmten Gebietes n hinzukommen, um 
das Krankheitsbild des basophilen Hyperpituitarismus hervorzurufen. 

Anatomisch betrachtet handelt es sich fast ausschlieBlich um gutartige 
Adenome. Einige wenige FaIle zeigten maligne Geschwiilste mit Einbruch in 
die Umgebung des Tiirkensattels oder Metastasen (JOSEFSON und BERGSTRAND, 
SALUS, TEACHENOR u. a.), einige kein Adenom, sondern Hyperplasie der Baso­
philen (RUTISHAUSER u. a.). 

Von besonderer Bedeutung k6nnten vielleicht die kiirzlich erhobenen Befunde 
von CROOKE werden. CROOKE fand eine hyaline Veranderung der Basophilen 
(Abb. 26), der Hypophyse (nicht der Zellen des basophilen Adenoms I), welche 
er als Ausdruck einer veranderten physiologischen Tatigkeit betrachtet. Bei 
der Untersuchung von 350 Hypophysen fand er in 9 Fallen eine leichte 
hyaline Veranderung in wenigen basophilen Zellen. Dagegen waren in 12 Fallen 
mit CuSHINGSchem Syndrom zahlreiche basophile Zellen in hohem MaBe hyalin 
verandert. Die Falle, welche CROOKE untersucht hat, sind folgende: 1. mit 
basophilem Adenom: CUSHING (Fall E. G. F. [so S. 642 f.] und Fall Miss P. [so 
S. 633 f.]), BISHOP-CLoSE (s. Tabellen S. 652-655), KEPLER (s. S. 656), RUSSEL 
(s. S. 656),2. mit Thymustumoren: LEYTON (Fall 1 und 2), KEPLER (s. S. 665), 
3. mit Nebennierentumoren bzw. Hyperplasie: KEPLER, LESCHER und ROBB­
SMITH, HARE und Mitarbeiter [so S. 662]. Eine sorgfaltige Analyse dieser Falle 
zeigte CROOKE, daB das einzige Gemeinsame das "Syndrom des Basophilismus" 
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war und daB es gerechtfertigt erscheint, der hyalinen Veranderung eine ur­
sachliche Rolle dabei zuzutrauen. 

Uber die vermeintliche Pathogenese des Morbus CUSHING sind so viele, oft 
voneinander abweichende Ansichten geauBert worden, daB eine Beschrankung 
in der Darstellung geboten ist 1. 
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Abb.26. Hyaline Veranderungcn der Basophilcn der Hypophysc: 1 normale rcife basophile Zelle, 2-8 hyaline 
Veriinderungen. (Naeh CROOKE, J. of Path. 41.) 

CUSHING selbst auBerte sich 1932 folgendermaBen: 
" ... if the acidophil adenomas of acromegaly inevitably cause hyperplasia not infre­

quently associated with actual adenomas of the adrenal cortex, it is reasonable to assume 
that basophil adenomas may well enough do the same. An excess or deficiency of anterior­
pituitary hormones, in other words, secondarily affects the function of the adrenal cortex 
with established certainty, whereas nothing comparable to this occurs in the reverse 
direction. Hence, if further study should prove that adrenal tumors in the absence of 
any demonstrable change in the pituitary body may cause a polyglandular syndrome in 
many respects similar to that under discussion, it may well enough be assumed that, when 

1 BERBLINGERS neue Arbeiten (Nervenarzt 1936 und Med. Klin. 1936) konnten leider 
nicht mehr herangezogen werden. 
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the same features characterize the syndrome of a basophil adenoma, they in all probability 
are secondarily ascribable to a hypersecretory influence of adrenal cortex even in the 
absence of any histologically appreciable abnormality .... " 

Damit ist das ganze Syndrom als "sekundarer Interrenalismus" betrachtet, 
eine Auffassung, an der BAUER festhalt. CUSHING selbst ist 1933 iiber diesen 
ersten Klarungsversuch hinausgegangen und hat sich bemiiht, die einzelnen 
Ziige des bunten Krankheitsbildes in ihrer Bedingtheit klarzulegen. Die 
Aktivierung der Neurohypophyse einerseits, die sekundaren Wirkungen des 
"basophilen" Hormons andererseits bedingen die verschiedenen Symptome des 
Syndroms, welches eine "polyglandulare Storung darstellt, im selben Sinne, wie 
auch die Akromegalie polyglandular ist". 1m einzelnen fiihrt CUSHING dann 
in Erlauterung des Falles MiB P. (s. S. 633f) etwa folgendes aus: DaB Basophile 
von der Pars intermedia aus in den Hinterlappen einwandern, ist seit langem 
bekannt und bei verschiedenen Krankheitszustanden beobachtet worden. In 
einigen Fallen von basophilem Hyperpituitarismus sind besonders reichliche 
Zelleinwanderungen beobachtet worden und zudem fanden sich in den sog. 
"Pfortadern" des Hypophysenstiels hyaline Massen. Da diese GefaBe in Form 
eines Plexus die Tuberkerne umspinnen, liegt der Gedanke nahe, daB die baso­
philen Zellen nicht nur auf dem Blutwege ihre Produkte abgeben, sondern daB 
sie vieHeicht auch einen ortlichen, wohl stimulierenden Effekt auf die Kerne des 
Zwischenhirns auszuiiben vermogen. Diese doppelte neurotrope Wirkung der 
Basophilen vermag nun die Adipositas, die Hypertonie und die GefaBverande­
rungen des Syndroms zu erklaren. Freilich ist diese "Erklarung" eine speku­
lative, eine Arbeitshypothese und muB neue Untersuchung an weiteren, geeig­
neten Fallen nach sich ziehen. Die charakteristische Fettsucht, welche fast 
immer das Syndrom begleitet, diirfte durch eine Hyperfunktion tubero-hyper­
physarer Mechanismen bedingt sein, hervorgerufen durch sekretorische Produkte 
der Pars intermedia. Eine iibermaBige Produktion neurohypophysarer Wirk­
stoffe mag die Ursache der Hypertonie sein. Die mit der Adipositas meist 
einhergehende Cholesterinamie und der erhohte Calcium spiegel des Blutes - eine 
Folge der Osteoporose - diirften die oft vorhandene Atherosklerose bedingen. 
Sekundar bedingte Wirkungen: Die Schilddriise ist beim basophilen Hypo­
pituitarismus wenig verandert; eine Mitwirkung der Nebenschilddriisen wird 
durch die in mehreren Fallen beobachtete Osteoporose (CUSHING spricht von 
Osteomalacie) manifestiert, doch sind zunachst bindende Beweise fiir stimu­
lierende Einfliisse der endokrinen Drusen auf die Parathyreoidea nicht vor­
handen. Glykosurie und Hyperglykamie, nicht oder nur schwierig mit Insulin 
zu beeinflussen, kommen zustande durch eine antagonistische Wirkung der 
Hypophyse auf den Inselapparat. Die Nebenniere zeigt bei dem in Rede stehen­
den Syndrom eine Hypertrophie der Rinde, vor aHem der Zona fasciculata, deren 
Zellen einen stark vermehrten Lipoidgehalt aufweisen. DaB dies eine Wirkung 
der Sekretion der Basophilen ist, kann urn so weniger angezweifelt werden, als 
beim Hypopituitarismus Rindenhypoplasie beobachtet wird. Charakteristische 
Ziige des Nebennierenrindensyndroms sind Hypertonie, Hypertrichosis, Ver­
anderungen der sekundaren Geschlechtsmerkmale und auch Glykosurie. Dem­
nach sind vermutlich diese Symptome beim hypophysaren Basophilismus zum 
Teil oder ganzlich adrenal bedingt. Die Beeinflussung der Keimdriisen ist nicht 
eindeutig zu erklaren, das Zustandekommen ihrer Veranderungen durch die 
Wirkung des gonadotropen Hormons wohl ziemlich sicher. 
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BAUER hiilt daran fest, daB "das CFSHINGSche Syndrom in seinem klinischen 
Bilde bis in aIle Einzelheiten dem klinischen Bild primiirer Rindeniiberfunktion, 
der Nebennieren entspricht" und daher "das CCSHINGSche Krankheitsbild einen 
von der Hypophyse durch tberproduktion des interrenotropen Hormons 
zustande gekommenen sekundiiren Interrenalismus" darstellt. 

CUSHINGR und BAUERS Auffassung will B. ZONDEK unter einen Hut bringen, 
wenn er ausfUhrt, "Wiihrend CUSHING das von ihm beschriebene Krankheitsbild 
als hypophysiir auffaBt, glaubt BAUER, daB die Symptome interrenal bedingt 
sind, da es sich um ein Krankheitsbild handle, wie es auch bei Tumoren der 
Kebennierenrinde (Interrenalismus) beobachtet wird. Diese divergierende Auf­
fassung liiBt sich dadurch kliiren, daB im Hypophysenvorderlappen - wahr­
scheinlich auch in den basophilen Zellen - ein die Nebennieren mobilisierendes 
Hormon produziert wird." 

KRAUS ist der Ansicht, daB zwischen den Basophilen, dem Fett- und Chole­
sterinstoffwechsel und dem Blutdruck ein Zusammenhang besteht, doch sind 
der Basophilismus und auch die Hyperplasie der Nebennierenrinde beim Morbus 
CUSHING sekundiir. Nach seiner Auffassung ist "die FettstoffwechselstOrung das 
Primiire, die hypophysiiren und interrenalen Erscheinungen des Morbus CUSHING 
hingegen erst sekundiir auf deren Boden entstanden infolge der das MaB einer 
bloB kompensatorischen Neubildung iiberschreitenden Wucherung der genannten 
Inkretorgane. Wie weit dabei eine besondere, vielleicht durch Alter und Konsti­
tution bedingte Reaktionslage des endokrinen System eine Rolle spielt, entzieht 
sich allerdings unserer Beurtcilung." 

RAAB denkt bei der Erkliirung der Fettsucht beim CUSHING-Syndrom an eine 
Nicht- oder Fehlbildung des von ihm entdeckten Lipoitrins, bedingt durch die 
HypophysenstOrung; als Folge dieser Hypoproduktion des Lipoitrins tritt eine 
mangelhafte hormonale Tonisierung des nervosen Stoffwechselapparates und 
Ablagerung unzerstorbaren Extrafettes auf. Die eigentiimliche Anordnung des 
Fettes diirfte durch einen abnormen lokalen Gewebsfaktor bedingt sein. Die 
Striae cutis faBt RAAB als Folgen spezifischer Schiidigung auf. Der Hypogeni­
talismus mag durch Uberproduktion gonadotropen Hormons bedingt, die Hyper­
trichose nicht immer durch Nebennierenrinden-Hyperplasie bedingt sein. Die 
Hypertonie ist wohl ein Ausdruck der oft vorhandenen Hyperplasie der Rinde 
der Nebenniere, kann aber wohl auch durch die oft festgestellte Atherosklerose 
verursacht sein. Die Hypercholesteriniimie ist adrenal bedingt, die Glykosurie 
und Hyperglykiimie auf eine Steigerung des kontrainsuliiren Hormons zuriick­
zufiihren. Hautpigmentierungen konnten vielleicht ein Effekt des Intermedius 
(ZONDEK und KROHN) sein. 

JORES schlieBt aus Hormonuntersuchungen beim Morbus CUSHING und aus 
tierexperimentellen Befunden, daB die Uberproduktion des adrenotropen 
Hormons eine sehr wesentliche Rolle in der Pathogenese dieser Erkrankung 
spielt. Er versucht weiterhin die zur Zeit bekannten Hormone des Hirnanhanges 
in eine basophile und in eine eosinophile Hormongruppe zu teilen; unter An­
lehnung an klinische Krankheitsbilder rechnet J ORES zur eosinophilen Gruppe 
das Wachstumshormon, das thyreotrope und das kontrainsuliire Hormon, zur 
basophilen Gruppe die Hinterlappenhormone, das gonadotrope, das intereno­
trope, das Pigment- und das Stoffwechselhormon. Nach JORES' Auffassung 
wiirde der Morbus CUSHING auf einer Uberproduktion der basophilen Hormon-
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gruppe, die Akromegalie auf einer Uberproduktion der eosinophilen Gruppe 
beruhen. JORES ist sich des Hypothetischen qieser Anschauung bewuBt, glaubt 
jedoch mit Recht, daB seine Auffassung als Arbeitshypothese Wert besitzen wird. 

CRILE rechnet die CusHINGsche Krankheit. und das adrenogenitale Syndrom 
zu den polyglandularen Storungen und weiterhin zu den "diseases peculiar to 
civilized man". Die sehr zahlreichen physiopathologischen Veranderungen 
lassen sich seiner Ansicht nach nicht auf die Storung einer einzigen Driise zuriick­
fiihren. "Obwohl eine ziemlich iippige Literatut entsteht und vielerlei Argumente 
vorgebracht worden sind ... glauben wir nicht, daB eine monoglandulare Atiologie 
wirklich bewiesen ist. Wir glauben, daB die Nebennieren die Hauptrolle spielen, 
weil wir und andere gute Resultate und symptomatische Besserungen durch 
Entnervung und Resektion dieser Driisen erhalten haben. Wir mochten daraus 
schlieBen, daB man dieses polyglandulare Syndrom am besten chirurgisch be­
handelt, indem man die Wirkung der Nebennieren einschrankt." 

Kurz sei noch erwahnt, daB SCHILLING neuerdings das Syndrom des baso­
philen Adenoms als Gegenstiick des MARFANsohen Symptomenkomplexes 
hinsteIlt, wahrend KYLIN einen verifizierten Simmondsfall mit sparlichen Baso­
philen als basophilen Hypopituitarismus dem Morbus CUSHING als basophilen 
Hyperpituitarismus gegeniiberstellt. RAAB hat sehr geistvoll gewisse Symptome 
des Morbus CUSHING und manche Alterskrankheiten miteinander verglichen. 

lch begniige mich mit der Wiedergabe der verschiedenen Erklarungsversuche; 
es geht auoh aus den wenigen Angaben hervor, wie ungeklart die Pathogenese 
der Krankheit ist, ja, daB iiberhaupt die Bedeutung des Adenoms (oder der 
Basophilenvermehrung) von manchen Seiten geleugnet wird. Die drei iiberhaupt 
denkbaren Moglichkeiten, namlich daB das Adenom nicht die Ursache (sondern 
eventuell Folge), daB es die alleinige Ursache, daB es nur eine Teilursache sei, 
werden von verschiedenen Seiten vertreten. Noch mehr kontrovers sind die 
Auffassungen dariiber, wie die einzelnen Ziige des Bildes zu erklaren seien. AIle 
diese Auffassungen lassen sich mit mehr oder weniger stichhaltigen Argumenten 
stiitzen, zu einer entsoheidenden Klarung ist das Problem zur Zeit wohl nioht 
reif. loh glaube daher auf weitere Einzelheiten verzichten zu sollen. An Stelle 
des Problematischen mag das klinisch Brauohbare mehr herausgestellt werden. 

Endgiiltige Klarung ist nach CUSHING~ Meinung dann zu erwarten, wenn die 
chemisohe Zusammensetzung der Hormone bekannt sein wird. Ein anderer Weg 
ist das Experiment. Diesen Weg hat CUSHING. bereits beschritten und am Hund 
durch Hypophysenextrakt das Bild des Basophilismus zu reproduzieren ver­
sucht. Eine sorgfaltige Zubereitung des Extraktes hatte das Ziel im Auge, 
moglichst nur gonadotropes Hormon zu isolieren. Das Versuchstier, welches 
nach 93 Tagen getotet wurde, zeigte folgende Eigentiimlichkeiten: Starke 
Fettsuoht, langsame Bewegungen, besondere'Empfindlichkeit; Verzogerung des 
Skeletwachstums und der Dentition, iiberaus langsames Wachsen der Haare; 
Steigerung des Calciumgehaltes des Serums,dagegen keine vermehrte Calcium­
ausscheidung, keine Kalkarmut der Knochen. Hyperplasie der Parathyreoidea 
nicht nachweis bar; Herabsetzung des Grundumsatzes, Schilddriise kolloidreich 
mit niederem Epithel; Kohlehydrattoleranz herabgesetzt, keine Glykosurie; 
kleine nephrosklerotischen Storungen, Blutdruck eher etwas erniedrigt; leichte 
Anamie, Milz klein, auffallende Blasse der Organe bei der Sektion; Uterus und 
Ovarien infantil. 
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CUSHING ist sich bewuBt, daB dieser erste Versuch noch wesentlich verbessert 
werden kann; immerhin hat sich die Moglichkeit ergeben, wenigstens einige 
Symptome des Syndroms hervorzurufen. Da die Erzeugung der experimentellen 
Akromegalie die Arbeit mehrerer Jahrzehnte erfordert hat, durfte man auch bei 
diesem Experiment nicht sofort ein endgiiltiges Resultat erwarten. Aber ein 
Weg ist gezeigt, der vielleicht weiter ausgebaut werden sollte. 

Diagnose und Diiferentialdiagnose. 
Die Feststellung, daB bei einem Patienten ein CUSIDNG-Syndrom vorliege, 

ist leicht. Wer das Symptomenbild aus eigener Erfahrung oder auch nur aus 
dem Schrifttum kennt, ist wohl auf den ersten Blick in der Lage das auBerlich 
so eindrucksvolle Syndrom zu erkennen. V orgeschichte, klinische, rontgeno­
logische und Laboratoriumsuntersuchungen werden das weitere Fundament der 
Diagnose liefern. 

1st also das V orhandensein eines CuSHING-Syndroms unschwer festzustellen, 
so ist das Gegenteil der Fall, sobald man sich bemiiht, zu ermitteln, ob das 
Syndrom durch ein basophiles Adenom bedingt ist. Die Rontgenuntersuchung 
der Sella bringt kaum ]emals entscheidenden AufschluB (siehe MORELLE und 
SOLE, SCHULLER u. a.). Dies ist auch kaum zu erwarten, wenn man sich erinnert, 
daB es sich meistens um mikroskopisch kleine Adenome handelt. Bitemporale 
Hemianopsie und Opticusatrophie sind daher nicht nachzuweisen. Gerade die 
Differentialdiagnose besitzt aber sehr groBe Bedeutung. Keinesfalls darf man 
sich mit der Rontgenbestrahlung der Hypophyse begniigen und eine Diagnose ex 
juvantibus stellen wollen. Man liefe dabei Gefahr, einen eventuell noch operablen 
Tumor der Nebennieren oder Ovarien zu iibersehen. Vielmehr muB meines 
Erachtens der umgekehrte Weg begangen werden. 

Erst wenn man mit ausreichender Wahrscheinlichkeit Affektionen der 
Nebennieren, Ovarien, der Thymus, eventuell der Zirbeldriise ausgeschlossen hat, 
darf man - per exclusionem - die Diagnose CUSHINGSche Krankheit stellen und 
nunmehr versuchen, therapeutisch einzugreifen. 

Um die Differentialdiagnose des basophilen Hypophysenadenoms haben sich 
besonders MEDVEI und WERMER bemiiht. 1hre Ergebnisse zeigt die folgende 
Tabelle: 

Symptom 

Virile Fettsucht 
Hyperlrichose . . . . 
Keimdriiseninsuffizienz 
Vermannlichung des auBeren Genitales beiFrauen 
Rote Striae 
Osteoporose 
Arterieller Hochdruck . 
Erythrocytose 
Hyperglykamie . 
Trockenheit und Rauhigkeit der Haut 
Sellaerweiterung 
Tastbarer Tumor im Oberbauch 
Tastbarer Eierstockstumor . 

Vorkommen bei 

basophilem 
Adenom 

+++ 
+ 

+++ 

+++ 
+++ 
++ 
+ 
+ 

+++ 
+ 

I ~ebennieren­rindentumoren 

++ 
+++ 
+++ 

+ 
+ 
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++ 
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umstimmende 
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Wie SO oft, vermag ein Schema der klinischen Vielfalt der Erscheinungen 
nicht gerecht zu werden. Zudem haben neuere Mitteilungen die Grundlagen 
dieser Tabelle wesentlich verandert. MEDVEI und WERMER sagen z. B., daB die 
so auffallige Osteoporose anscheinend urn einmal (KEPLER) beim Nebennieren­
rindensyndrom beobachtet wurde. Seitdem ist der Fall von CALDER und PORRO 
beschrieben worden (Adenom der Nebennierenrinde) mit hochgradiger allgemeiner 
Osteoporose; die Kranke von HARE, Ross und CROOKE (Nebennierenrinden­
carcinom) hatte "rounded shoulders, kyphosis of the upper thoracic and cervical 
spine". Die von GAMNA und FORCONI beschriebene Kranke (Adenom der Neben­
niere) hatte rontgenologisch Zeichen der Osteoporose, namentlich im Bereich 
der Wirbelsaule, mit Kyphose; im Sektionsprotokoll ist vermerkt, daB die 
Rippen besonders leicht zerbrechlich waren. GRAHAM-LESCHER und ROBB­
SMITH fanden bei ihrer Kranken mit Nebennierenrindenkrebs multiple Frakturen 
der Rippen, teilweisen Kollaps des 6., 7. und 8. Brustwirbels, eine alte, verheilte 
Fraktur des Sitzbeins; autoptisch konnte eine extreme Osteoporose nachgewiesen 
werden. 

So mit kann die Osteoporose nicht mehr zugunsten des basophilen Adenoms 
in Betracht gezogen werden, wie MEDVEI und WERMER, HILDEBRAND u. a. 
gemeint haben. 

Ahnlich steht es mit der Bedeutung der purpurroten Striae; MEDVEI und 
WERMER fanden diese nur in einem FaIle von Nebennierentumor beschrieben 
(KENNEDY und LISTER). HILDEBRAND hat dagegen eingewendet, daB eine 
Hypophysenuntersuchung in diesem FaIle nicht vorgenommen wordcn sei, also 
ein basophiles Adenom doch vorhandcn gewcsen sein konnte. 

Dagegen ist nunmehr anzufuhren: KEPLER und PRIESTLEY auBern sich 
dahin, daB rote Striae (und Osteoporose) beim Nebcnnierenrindensyndrom selten 
seien. Der Fall von CALDER und PORRO (Adenom der Nebennieren) zeigte an der 
AuBenseite der Oberschenkel "few striae". GAMNA8 Kranke (Adenom der 
Nebenniere) zeigte atrophische und blaurote Striae in groBer Mengel; "two 
purple striae atrophicae" werden von HARE, Ross und CROOKE bei der von 
ihnen beobachteten Frau mit Carcinom der Nebenniere beschrieben. 

Man darf aus diesen Beobachtungen den SchluB ziehen, daB auch das Vor­
handensein von Striae cutis und Osteoporosis nicht fUr das basophile Adenom 
bezeichnend ist, sondern auch beim Nebennierenrindentumor vorkommt. Meine 
personliche Erfahrung, die sich naturgemaB auf wenige FaIle beschrankt, spricht 
ebenfalls dafUr. Diese Zeichen sind differentialdiagnostisch also nicht ver­
wertbar. 

CALDER und PORRO mochten nun der Hypertrophie des Genitales einige 
Bedeutung zubilligen. Sie berufen sich auf eine Mitteilung CUSHINGR, nach 
welcher diese Veranderung oft bei Neoplasmen der Nebenniere, niemals beim 
basophilen Hyperpituitarismus beobachtet worden sei. Auf einen }'all von 
ASHE verweisend, der einen Nebennierentumor bei normalem Genitalbefund 
hatte, sagen CALDER und PORRO, daB das bloBe Fehlen der Genitalhyper­
trophie also nicht fur basophiles Adenom und gegen Nebennierentumor sprechen 
wurde. KEPLER und PRIESTLEY auBern sich wesentlich anders: "Man hat 
behauptet, Hypertrophie der Klitoris sei ein diagnostisches Merkmal dieses 

1 Siehe die vorziiglichen Abbildungen seiner Arbeit. 
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(Nebennierenrinden-) Syndroms. Wir haben bei Kindern friihreife geschlechtliche 
Entwicklung mit Menstruation beobachtet, auch Hypertrophie der Klitoris, sind 
jedoch der letztgenannten Abnormitat nur bei einer einzigen Erwachsenen be­
gegnet." Demnach ware die Hypertrophie der Klitoris eine Seltenheit bei 
Nebennierentumoren Erwachsener und von sehr wenig diagnostischer Bedeutung. 
1m FaIle CALDER und PORRO wurde gefunden: "Hypertrophied clitoris, a long 
and pointed cervix, and a uterus about twice normal in size." GAMNAS Kranke 
hatte einen atrophischen Uterus, Atrophie der Ovarien, iiber das auBere Genitale 
findet sich, auch in FORCONIS Sektionsbefund, kein Vermerk. HARE, Ross und 
CROOKE vermerken in ihrem FaIle (Carcinom der Nebenniere): "The external 
genitalia were normal except for a slight enlargement of the clitoris." GRAHAM, 
LEXLER und ROBB-SMITH berichten von ihrer Kranken mit Krebs der Neben­
niere, daB das auBere Genitale normal war "and there was no evidence of any 
change towards masculinity". 

Wenn schlieBlich angegeben wurde (MEDVEI und WERMER), daB die Hyper­
trichose beim Morbus CUSHING oft nicht so stark entwickelt sei als beim Inter­
renalismus, so braucht man nur die Abbildung des FaIles JOSEFSSON und BERG­
STRAND betrachten, um zu bemerken, daB dies nicht immer zutrifft. AIlerdings 
sagen die Wiener Autoren, daB nur ein gradueIler Unterschied vorhanden sein 
solIe. 

KEPLER und PRIESTLEY glauben, daB der "Biiffeltyp" der Fettsucht seltener 
beim Nebennierentumor beobachtet wurde, als bei der pituitaren Basophilie 
und daB die letztere Krankheit im allgemeinen eine langsam fortschreitende sei, 
wahrend das Nebennierenrindensyndrom auBerst rasch auftreten und rasch 
fortschreiten konne. Weiterhin solI die hypophysare Basophilie mit groBerer 
Wahrscheinlichkeit in "ihrer klassischen Form" auftreten, wahrend beim Inter­
renalismus deutliche Variationen in der Symptomatologie und in den Befunden 
vorkommen sollen. Laboratoriumsbefunde sind zur Zeit zur Unterscheidung 
nicht mit Nutzen verwertbar. 

Ohne auf weitere Einzelheiten einzugehen, kann man doch wohl sagen, daB 
die klinisch angeblich vorhandenen Unterschiede zwischen Interrenalismus und 
CUSHING scher Krankheit sich immer mehr verwischt haben, je mehr FaIle 
bekanntgeworden sind. Es halt schwer, sich des Eindruckes zu erwehren, 
daB der Ahnlichkeit im auBeren Bilde auch eine Ahnlichkeit in atiologischer 
Hinsicht entspricht, daB vielleicht doch der Morbus CUSHING ein sekundarer 
Interrenalismus sein konnte, wie BAUER u. a. vermuten. 

Der Tastbefund bei Nebennierengeschwiilsten ist oft negativ, solange .nicht 
groBe Tumoren vorhanden sind. Die stets vorhandene Fettsucht erschwert die 
Palpation betrachtlich. Eine einfache Hypertrophie der Nebennieren ist pal­
patorisch natiirlich iiberhaupt nicht festzustellen. Die Vornahme der Pyelo­
graphie ist daher angezeigt. Man muB sich dabei erinnern, daB Kranke mit 
basophilem Hypophysenadenom sehr empfindlich gegen Infektionen sind und 
daB MACCALLUM und seine Mitarbeiter ihre Patientin infolge pyogener Infektion 
nach Pyelographie verloren haben. 1st das Pyelogramm normal, der Palpations­
befund negativ, dann steht man vor der Wahl, eventuell eine Arteriographie zu 
versuchen oder die Darstellung der Nebennieren mit Luft vorzunehmen. 

Roux-BERGER und seine Mitarbeiter haben bei einer 65jahrigen Frau mittels 
Aortographie (Injektion von 40 ccm Thorotrast in die Aorta nach der Methode 

Ergebnisse d. inn. Med. 50. 43 
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von R. DE SANTOS) einen ~ebennierentumor diagnostiziert und erfolgreich ent­
fernt. Die Bilder, welche die Arterienfiillung zeigen sollen, sind nicht sehr iiber­
zeugend. Zudem war eine Rontgendarstellung von Milz und Leber mittels 
Thorotrastspeicherung notwendig gewesen. Man wird sich zu dieser Methode 
wohl nur sehr schwer entschlieEen konnen, zumal es kaum gelingen diirfte, eine 

Abb. 27. Kontrastdarstellung der ="ieren lInd Nebennieren 
mittels Lufteinblasung in das perirenale Gewelle. [Nach 
CAIDLL und Mitarbeiter; Burg. etc. 62 (1936),) Fall 7. 
20jiihriges Miidchen mit Fettsucht, Hypertonie nnd Hirsn­
tismus. Riintgenbefund: Hyperplasie beider Ncbennieren. 

Diagnose schwankend zwischen basophilem 
Hypophysenadenom nnd bilateraler N ebennierenhyperpiasie. 

einfache Hypertrophie der Neben­
nieren oder auch kleine Tumoren 
darzustellen. 

CARELLI hat 1921 gezeigt, daB 
durch Injektion von CO2 in das 
perirenale Gewebe Niere, Nieren­
kapsel und Nebenniere fiir Ront­
genstrahlen darstellbar gemacht 
werden konnen. LANGERON, 
DECHERF und DANES haben 1929 
mittels Pneumoperitoneum einen 
Nebennierentumor (mit Virilismus 
und Hirsutismus) lokalisiert und 
entfornt. CAHILL hat die von 
CARELLI gezeigte Methode ausge­
baut und bei Nebennierenerkran­
kungen systematisch angewendet. 
Seine Technik ist folgende: Seiten­
lage des Patienten, Novocainbe­
tau bung an der Einstichstelle; 
diese befindet sich unterhalb der 
12. Rippe, am lateralen Rand 
des Musculus erector trunci. 
Eine Lumbalpunktionsnadel wird 
nun langsam eingestochen; beim 
Durchdringen der Fascia trans­
versalis fiihlt man einen deut­
lichen Widerstand. Man geht dann 
mit der Nadel etwas nach oben 
und noch etwas tiefer. Nach Ent­
fernung des Mandrins wird ein 
kurzes, steriles Gummirohrchen 
und daran ein kurzes Glasrohr an 
die Nadel angeschlossen. Das 

Glasrohr enthalt zur Filtrierung der Luft sterile Watte. Mittels eines einfachen 
Zerstaubers mit Gummiballon wird langsam Luft eingeblasen, doch muE die 
Luftmenge berechnet werden konnen. 200-250 cern geniigen zur Erzielung 
guter Bilder. Eine Probeaufnahme zeigt die Lagerung der eingefiihrten Luft, 
welche, falls notig, durch Massieren verlagert werden kann. Etwa 18-24 Stun­
den nach der Injektion ist die Luft gleichmaBig verteilt und man erzielt dann 
die besten Bilder. Die Luft wird in einer Sitzung beiderseits zugefiihrt. 

Was diese Methode leistet, zeigt Abb. 27, welche der Arbeit von CAHILL und 
seinen Mitarbeitern entnommen ist. 
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Als letzte Moglichkeit ist die probeweise Freilegung der Nebennieren zu 
erwagen, ein Vorgang, der zugleich therapeutische Bedeutung besitzt und spater 
besprochen werden soIl. 

Die Unterscheidung des Morbus CUSHING von virilisierenden Ovarialtumoren 
ist dann leicht, wenn eine groBere Eierstockgeschwulst vorliegt, doch kann dies 
auch ein belangloser Nebenbefund sein (Ovarialcyste), wie MEDVEI und WERMER 
bemerken. 1m iibrigen soIl die Hypertrichose und die Vermannlichung des 
Genitales beim Ovarialtumor mit virilisierender Tendenz wesentIich starker 
ausgepragt sein als beim Morbus CUSHING. Striae cutis, Acne und Pigmentierung 
der Haut sollen bei Arrhenoblastomen angeblich fehlen (STRAUSS und BRAUER). 
Weiterhin legt CRILE Wert darauf, daB virilisierende Ovarialtumoren starker 
"vermannlichend" wirken und zu Atrophie der Mamma fiihren, also sich 
wesentlich yom Morbus CUSHING unterscheiden sollen. 

Um ein Thymom mit CUSHINGSchem Syndrom von einem basophilen Adenom 
der Hypophyse zu unterscheiden, kann man wohl nichts weiter tun, als die 
Thymusgegend rontgenologisch darzustellen in der Hoffnung, eventuell einen 
abnormalen Schatten zu bekommen. 

Verschiedentlich wurde auch gesagt, daB Pinealome bei Knaben ein dem 
Morbus CUSHING ahnliches Bild hervorbringen konnten. Dazu ist zu bemerken, 
daB Pubertas praecox bei den sog. Pinealomen doch recht selten vorkommt. 
lch habe unter den Pinealomen der Klinik Prof. OLIVECRONAS keinen einzigen 
Fall mit Pubertas praecox gefunden (siehe KESSEL). Die genaue neurologische 
Untersuchung vermag hier Klarheit zu verschaffen, wenn Blicklahmung nach 
oben (PARINAuDsches Zeichen), trage Pupillenreaktion und Stauungspapille vor­
liegt. In unklaren Fallen ist die Ventrikulographie ein sicheres Mittel, ein 
Pinealom festzustellen bzw. auszuschlieBen. 

Krankheitsbilder des H yperparathyreoidismus konnten gelegentlich an Morbus 
CUSHING denken lassen, doch wird ihre Unterscheidung meist moglich sein. 

Die Feststellung oligosymptomatischer FaIle ist freilich noch schwieriger. 
Man darf zunachst nicht zuweit gehen wollen. Mit Recht hat CUSHING den 
Versuch PARDEEs, Untergruppen des hypophysaren Basophilismus unter­
scheiden zu wollen, zuriickgewiesen. DaB zwischen Morbus CUSHING, Morbus 
DERcuM und Polycythaemia rubra gewisse Beziehungen bestehen durften, mag 
abschlieBend noch erwahnt sein. 

Fassen wir die differentialdiagnostischen Erorterungen zusammen, so mussen 
wir uns wohl der Meinung KEPLERS und PRIESTLEY~ anschlieBen: "Es diirfte ... 
einstweilen uberaus schwer, wenn nicht uberhaupt unmoglich sein, mit einiger 
Aussicht auf GewiBheit differentialdiagnostisch zu scheiden zwischen pituitarer 
Basophilie, uberfunktionierenden Nebennierenrindentumoren, bilateraler Neben­
nierenrindenhyperplasie mit oder ohne Thymusgeschwulst und Arrhenoblastomen 
des Ovariums." 

Therapie. 
In der deutschen Ausgabe seiner Monographie uber "lntrakranielle Tumoren" 

sagt CUSHING uber die basophilen Adenome: "Das Adenom war in den meisten 
Fallen so klein, daB es zu keiner Erweiterung der Sella kam, geschweige denn 
zu einer Kompression des Chiasmas oder zu Ausfallen im Bereich des Gesichts­
feldes. Infolgedessen ist es nicht wahrscheinlich, daB diese Geschwulste ein 

43* 
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chirurgisches Problem bilden werden. Immerhin ist es denkbar, daB man eines 
Tages eine operative Therapie versuchen wird, denn diese kleinen Geschwulst­
knoten liegen gewohnlich im Bereiche des oberen vorderen Abschnittes der Pars 
distalis und konnten nach operativer Freilegung und Erkennung leicht aus­
gelOffelt werden." 

Soweit ich sehe, ist bisnun dieser therapeutische Eingriff nicht ausgefiihrt 
worden; der Versuch, bei nichterweiterter Sella ein kleines Adenom anzugehen, 
ist gewiB technisch nicht einfach. Dennoch ist dies vermutlich die einzig logische 
Therapie. 

Gute Erfolge sind von der Bestrahlung der Hypophyse berichtet worden 
(CUSHING, s. S. 645f.). Doch ist gerade bei diesem Kranken bald ein Riickfall 
eingetreten, der zum tOdlichen Ende fiihrte. JAMIN, WOHL und Mitarbeiter, 
WILDER u. a. haben gute Wirkungen der Bestrahlung gesehen. DATTNER lieB 
in 2 Fallen mit psychischen Storungen Hypophyse und Nebennieren serienweise 
bestrahlen und konnte iiber gute Erfolge berichten. Mit Hinblick auf den Fall 
von TEACHENOR empfiehlt SCHULLER auBer Hypophyse und Nebennieren auch 
das Knochenmark mit Rontgenstrahlen zu behandeln. Daneben sind medi­
kamentose Beeinflussungen des Krankheitsbildes versucht worden, z. B. Viosterol 
(BAUER); HILDEBRAND empfiehlt Verabreichung von Calcium-Phosphor-Ergo­
sterin, Hohensonne und salzfreie Kost. Allerdings finden sich auch Falle ohne 
Besserung nach Bestrahlung im Schrifttum. 

Wie oben bereits ausgefiihrt, ist die Unterscheidung von basophilem Hypo­
physenadenom und Nebennierenrindensyndrom kaum moglich. Die Gefahr, 
einen Nierentumor (oder auch eine Ovarialgeschwulst) zu iibersehen, solange 
eine Operation noch moglich ist, legt den Gedanken nahe, zunachst eine operative 
Kontrolle der Nebennieren vorzunehmen und erst nachher eine Bestrahlung der 
Hypophyse ins Auge zu fassen. BROSTER und VINES legen die Nebennieren auf 
transthorakalem Wege frei. KEPLER und PRIESTLEY betonen, daB es nicht 
statthaft ist, den Eingriff hinauszuschieben in der Erwartung, daB spater der 
Tumor durch Palpation nachweisbar sein wiirde, weil dadurch der Zeitpunkt 
versaumt werden kann, in welchem eine maligne Geschwulst noch entfernbar ist. 

Die Technik der Freilegung und Resektion der N e bennieren und die Art des 
therapeutischen Vorgehens an der MAYO-Klinik beschreiben KEPLER und 
PRIESTLEY folgendermaBen: "Die posterolumbale Incision, zu der man im 
allgemeinen greift, um an die Niere heranzukommen, macht die Nebenniere in 
ausgezeichneter Weise zuganglich. Es ist iiberfliissig und aller Wahrscheinlichkeit 
nach zu widerraten, daB man die Niere irgendwie in groBerem AusmaB mobili­
siere, etwa aus der Erwagung heraus, daB dadurch die Befestigung zwischen 
Niere und Nebenniere gelOst werden kann. Gerade diese Befestigung hilft doch, 
die Nebenniere und die anliegenden Strukturen besser ins Gesichtsfeld zu 
riicken, wenn man die Niere in der Fossa renalis lockert. Die Vorteile dieses 
Vorgehens und Sich-heran-Arbeitens sind folgende : Die Organe werden wunderbar 
zuganglich und die eigentliche Operation kann ohne Eroffnung der Peritoneal. 
hohle erfolgen. Die Nachteile des Sich·hinein·Arbeitens sind folgende: Es besteht 
keine Moglichkeit, beide Nebennieren gleichzeitig zu untersuchen; des ferneren 
gestaltet sich die Untersuchung der Leber und Ovarien nicht so befriedigend 
wie nach Anlegen einer transperitonealen Abdominalincision. Nun laBt sich 
aber die Patientin be quem von einer Seite auf die andere drehen, so daB doch 
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beide Nebennieren bei der gleichen Operation untersucht werden konnen, und 
das ist im allgemeinen unbedingt anzuraten, wofern nicht ein groBer Tumor 
vorliegt, der von der zuerst explorierten Seite entfernt wurde. Falls man den 
Wunsch hegt, laBt sich auch das Peritoneum eroffnen und das Innere des 
Abdomens durch die posterolumbale Incision manuell untersuchen. Gelegentlich, 
beim Vorhandensein eines groBen Tumors, schafft die subperiostale Resektion 
der 12. Rippe bessere Zuganglichkeit und erleichtert die Exstirpation des Tumors 
ganz wesentlich. Handelt es sich um einen malignen Tumor, wie das oft der Fall 
ist, dann heiBt es darauf achten, daB auch aIle betroffenen Gewebe so griindlich 
wie moglich entfernt werden .. 

StoBt man auf einen groBen Tumor, so laBt er sich mit Sicherheit restlos 
exstirpieren. Trifft man bei der erstuntersuchten Nebenniere keinen groBen 
Tumor an, so wird die Druse ganz freigelegt und sorgfaltig untersucht. Ein 
kleines Adenom kann nur nach sehr griindlicher Inspektion der ganzen Druse 
bemerkt werden. Findet sich kein Tumor und scheint die Druse hypertrophisch, 
so ist wahrscheinlich die Resektion eines Drusenteils anzuraten. Dabei konnen 
starke Blutungen auftreten, aber es handelt sich meist um venoses Blut und die 
Versorgung laBt sich nach den Regeln der Kunst zuverlassig durch Ligatur oder 
Kompression durchfiihren. Dann wird die Patientin gedreht und in ahnlicher 
Weise die andere Druse operiert. Findet sich kein umschriebener Tumor, so 
kann auch ein Teil dieser Druse reseziert werden. Besteht Hyperplasie der 
Nebennieren, so handelt es sich im allgemeinen um eine bilaterale Hyperplasie, 
und eine solche fallt ins Auge durch die GroBe der Druse und auch durch das 
Abweichen von der normalen Farbe. 

Die chirurgische Behandlung von Schaden an den Nebennieren ahnelt in 
mancher Hinsicht der chirurgischen Behandlung von Schaden an der Schilddruse. 
Bei der Thyreoidea sollte man die ganze Druse freilegen und nach gegebener 
Indikation untersuchen; bei den Nebennieren sollte man das gleiche bei jeder 
einzeln tun. Die Menge an Gewebe, die man von der zweiten Seite entfernt, 
hangt jeweils ab von dem Umfang der Resektion, die auf der ersten Seite vor­
genommen wurde. Totale Ablatio des gesamten Drusengewebes ist durchaus 
unerwunscht, und in beiden Fallen stellen sich als Folgeerscheinungen aus­
gesprochene Insuffizienzsymptome ein. Es kann der Tod eintreten, wenn man 
nicht Rindenhormon und SalzlOsungen verabfolgt. Postoperativ haben wir zur 
Rontgentherapie gegriffen, obgleich uber die Wirkung dieses Verfahrens noch 
nichts sicher feststeht." 

Wenn sich diese Angaben auch auf Nebennierentumoren beziehen, so darf 
man doch auch das gleiche Vorgehen empfehlen, wenn es sich um ein basophiles 
Adenom handelt. Man verbindet auf diese Weise Diagnose und eine mogliche 
Therapie. Das glanzende Resultat CRILEs (s. S. 648f.) ermuntert vielleicht dazu, 
die Denervation der Nebenniere vorzunehmen. 

Nach CRILES Angaben wird die Denervation der Nebennieren auf lumbalem 
Wege von einem modifizierten Nierenschnitt aus vorgenommen. Nach Frei­
legung der Niere wird diese in situ nach abwarts gedrangt, wobei die Nebenniere 
diesem Zuge folgt. Eine Infiltrationsanasthesie der Nebennierenumgebung ver­
meidet einen plOtzlichen Blutdruckanstieg wahrend der nun folgenden Mani­
pulationen an der Druse. Nach Entfernung des die Nebennieren umgebenden 
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Fettgewebes wird mit Hilfe eines gabelartigen Instrumentes die Entnervung 
vorgenommen. 

Freilich darf nicht verschwiegen werden, daB Eingriffe an den Nebennieren 
nicht immer erfolgreich waren, wenn es sich um Falle mit CusHINGscher Krank­
heit.gehandelt hat. In dem Fall 9 von WALTERS, WILDER und KEPLER (baso­
philes Hypophysenadenom) ist nach Resektion je einer Halfte der Nebennieren 
und anschlieBenden Bestrahlung der Thymus- und Hypophysengegend anscheinend 
keine Besserung eingetreten. Fall 10 der gleichen Autoren (vermutliches Hypo­
physenadenom) zeigte ebenfalls nach Resektion von Nebennierengewebe beider­
seits (mikroskopisch normal, wie auch im obigen Falle) keine Xnderung des 
Zustandes. Freilich fehlt in diesem Falle die Verifizierung. Eine Kranke von 
BROSTER und VINES hat wenig Veranderungen nach Adrenalektomie gezeigt, 
so daB ein Hypophysenadenom vermutet wird. 

Zuviel darf man also von den Nebenniereneingriffen bei Hypophysenade­
nomen nicht erwarten. Der Versuch ist aber wohl gestattet und zu empfehlen, 
zumal dadurch ja auch das Vorhandensein eines Nebennierentumors aus­
geschlossen wird. 

Es ist meines Erachtens wohl nur eine Frage der Zeit, bis die Entfernung 
des Hypophysenadenoms versucht werden wird. Damit wiirde gleichzeitig ein 
sehr bedeutungsvoller Schritt zur Klarung der Pathogenese des Morbus 
CUSHING getan werden. 

Fassen wir nun zusammen, so kann man etwa folgendes sagen: Die CUSHING­
sche Krankheit kommt nicht so ganz selten vor. DaB sie durch ein basophiles 
Hypophysenadenom bedingt wird, ist wohl mit Sicherheit anzunehmen. Einzel­
heiten der Pathogenese sind strittig. Gewisse Geschwiilste der Nebennieren, 
Ovarien, Thymus konnen mit einem CUSHINGSchen Syndrom verbunden sein und 
miissen erst sorgfiiJtig ausgeschlossen werden (eventuell auf chirurgischem Wege), 
bevor man der Diagnose basophiles Hypophysenadenom sicher sein kann. An­
scheinend konnen auch nicht-basophile Hypophysengeschwiilste mit einem 
CUSHING-Syndrom verkniipft sein. Rontgenbestrahlung der Hypophyse kann 
zur Besserung, vielleicht zur Heilung fiihren, der Versuch chirurgischer Be­
handlung darf gewagt werden. Zahlreiche Fragen, welche den Morbus CUSHING 
betreffen, bediirfen weiterer Klarung. 

Am Ende dieser Darstellung habe ich allen jenen zu danken, welche mir 
durch "Oberlassung von Arbeiten, Mitteilungen und Abbildungen die Abfassung 
meiner Darstellung ermoglicht haben. Herrn Prof. CUSHING verdanke ich wert­
volle Hinweise und Mitteilungen, fiir welche ich meinen ergebensten Dank auch 
an dieser Stelle sagen darf. Zugleich sei es mir gestattet, Ausdruck zu geben 
meiner unbegrenzten Verehrung fiir diesen Mann, dessen Name und Werk auf 
dem Gebiete der Hirnchirurgie und Hypophysenforschung unvergiinglich sind. 
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Sachverzeichnis. 
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523. 
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111. 
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461. 
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- Zusammenfassung 524. Thymusfunktionssto-
Cholesterinhaushalt und Im- rungen 66. 
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Erbliches Vorkommen von 
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mit Acetonamie 395. 
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385. 
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387. 
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386. 
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- Blutbefunde 389. 
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diagnose 393. 
- Familiengeschichte 378. 
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kundare 375. 
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- Haufigkeit des Erbrechens 

379. 
- Harnbefunde 387. 
- Mageninhalt bei, chemi-

sche Untersuchung 392. 
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Veranderungen 392. 
- Obduktionsbefunde 421. 
- Pathogenese 406. 
- pathologische Anatomie 

405. 
- Prognose 386. 
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380. 
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gehiirigkeit 377. 
Ergosterin, Stoffweehsel, in­
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Erkiiltung und Nervenrheuma­

tismus 195. 
Ermiidungsstoffe 439. 
Ernahrung des Sauglings s. a. 

Saugvorgang 536. 
- - Flaschentrinken 555. 
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532. 
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Ervthiimie 574. 
Erythro blastenkrankheiten, 

Allgemeines 571. 
- Erythroblastenanamie, 

Definition 579. 
- - Diagnose 601. 
- - Friihsymptome 581. 
- - geographisehe Verbrei-

tung 579, 605. 
Geschiehtliehes 577. 

- - Hamatologie 588-598. 
- - Haufigkeit 579. 
- - Manifestationstermin 

580. 
- - Nomenklatur 578. 
- - Pathogenese 612. 
- - pathologische Anato-

mie und Histologie 
598-601. 

- - Prognose 603, 618. 
- - Rassegebundenheit579. 

Splenektomie, Folgen 
der 595, 603. 

- - Symptomatologie 582 
bis 588. 

- - Therapie 604. 
- - Verlauf 581. 
- Nomenklatur 573. 
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Evipan s. Sehlafmittel. 
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109. 

"Fehlschluekpneumonie" 563. 
Fettstoffwechsel S. Stoff­

weehsel. 
Fettsucht, pluriglandulare, 

Hypocholesterinamie bei 
518. 

- und Zirbeldriisenerkran­
kung 160, 162, 165. 

Finalitatsprinzip im arztlichen 
Denken 78. 

Fingersaugen 561. 
Follikelhormon s. Hormon. 
Freiluftbehandlung der loba-

ren Pneumonie 97. 

Gahnen, stammesgeschicht­
liehe Erklarung des 558. 

Gabelureter s. Harnleiterver­
doppelungen. 

Galaktorrhoe 532, 535. 
Gallensauren, Bedeutung fiir 

Cholesterinresorption 490. 
Gallensteine, Fastenkuren bei 

111. 
Gastroptose, Differentialdia­

gnose gegen rekurrierendes 
Erbrechen mit Acetonamie 
396. 

GefaBerkrankung, rheuma­
tische 179. 

GefaBerkrankungen, latente 
Phlebitis der tiefen Unter­
schenkelvenen 187. 

GefaBsystem, Zir beldriisen­
wirkung auf das 129. 

Gehirnerkrankungen, Schlaf­
storungen bei 442. 

GehirnmiBbildungen, Auf­
treten zusammen mit 
Cystennieren 210. 

Geisteskrankheiten, Schlaf­
storungen bei, Therapie 
455, 464. 

Gelenkrheumatismus 178, 185. 
- akuter, naturheilkundliche 

Therapie 108. 
- ehronischer, Fastenkuren 

bei 111. 
Gelonida somnifera 466. 
Geschleehtsorgane s. a. Keim­

driisen. 
- Gebiirmutterarbeit und 

Thymusfunktion. 
- Veranderungen bei Morbus 

Cushing 636, 653, 659, 
672. 

Glandula pinealis s. Zirbel­
driise. 

GliedmaBenmiBbildungen, 
Auftreten zusammen mit 
Cystennieren 210. 

Glvkosurie bei Morbus Cush­
• ing 643, 659. 

Gonadotropes Hormon s. Hor­
mon. 

Grundumsatz S. Stoffweehsel. 

Haarausfall, Beziehungen zu 
Thymusfunktionssto­
rungen 70. 

Haare, Hypertrichose bei Mor­
bus Chushing 633, 646, 
647, 659, 673. 

- und Zirbeldriise 145. 
HANT- SCHULLER-CHRISTIAN -

sches Symptom 573. 
Harn, Acetonurie ohne Er­

breehen 385. 
- - bei rekurrierendem Er­

brechen mit Aceton­
amie 387. 

- Anderungen der Zusam­
mensetzung im Schlaf 
436. 

- Ausscheidungsmenge und 
Thymusfunktion 39. 

- Cholesterinurie 511. 
- kalksenkendes Prinzip im, 

bei spasmophilen Saug­
lingen 37. 

- Polyurie bei Zirbeldriisen­
erkrankungen 162. 

Harnbefund bei Cystennieren 
214. 



Harnbefund bei Erythrobla­
stenanamie 586. 

- bei Harnleiterverdoppe­
lungen 234. 

- bei Morbus Cushing 634, 
659. 

bei Nierenverlagerungen 
226. 

bei rekurrierendem Er· 
brechen mit Aceton­
amie 387, 410. 

bei Riesenharnleiter 236. 
bei Schlafmittelvergiftung 

472. 

Sachverzeichnis. 

Herzauskultation, oesophage­
ale 321. 

Herzfrequenz, Anderung im 
Schlaf 436. 

Herzgerausche, akzidentelle an 
der Herzbasis, Entste­
hung 352. 

- Anprallgerausche 321, 347. 
- Dilatationsgerausche 353. 
- Entstehung der, Bedeu-

tung der Gasent­
wickelung und der 
Viskositat des Elutes 
337. 

Harnleiter, Riesenharnleiter, __ als Gerauschkombina-
angeborener 235. tionen 346. 

-- Ureterocele 240. __ als Rohrabstromgerau-
HarnleitermiBbildungen, an- sche 330, 347. 

dere (auBer Verdoppelung __ als Rohranstromge-
und Riesenharnleiter) 239. rausche 338. 

Harnleiterverdoppelungen, - _ alsRohrfadengerausche 
Behandlung 235. 340. 

- Diagnose 234. - _ als Rohrspaltgerausche 
-- Einteilung 231. 343. 
- klinische Erscheinungen - - als Rohrstromungsgc-

und Haufigkeit 232. rausche 327. 
- Zusammenfassung 239. __ der, Stenosetheorie 327, 
Harnstoffderivate 451. 329, 335, 338, 342, 
- s. a. Schlafmittel, einzelne. 35l. 
Haut als Cholesterinausschei- - - der, Wirbeltheorie 335. 

dungsorgan 509. - - durch Stromungen, all-
- Dick-Unempfindlichkeit gemeingiiltige Grund-

der, beim Saugling lagen 348. 
291. _ Fortpflanzungsrichtung 

-- Hypertrichose und Zirbel- der 364. 
driisenveranderung 160, _ Freistrahlgerausche 324. 
164, 165. _ geschichtlicher Uberblick 

-- Pigmentation, braunliche, iiber die physikalischen 
der Bauchhaut bei Cy- Erklarungsversuche 31l. 
stennieren 213. b . d H 349 

_ Polarisationswiderstand -. eI.gesun em . erzen . 
der rhythmische Ande- - Isoherte systohsche an der 
rungen 437. i Herzspitze, Entstehung 

- Striae cutis, purpurrote" 35~.. .. . 
bei Morbus Cushing 633 ,- Kontmmtatsgesetz, phYSI-
644, 646, 659, 672. ' i kalische Vorbemerkun-

-- und Zirbeldriise 14-5. • gen 317, 333. 
Hautkolorit bei Erythrobla- I -- musikalische 340, 345, 

stenanamie 584. I 360 .. 
Hautkrankheiten Beziehun- '- systohsche, an der Herz-

gen zu Thyu.:usfunktions- basis zu auskultie-
storungen 69. rende 325. 

Hedonal 458. - - laute an der Herzspitze 
"Heilkrisen" Ill. bei normalem Herzen 
Herz s. a. Kreislauf. 353. 

Sehnenfiiden des, Entste- - Tonentstehung, physikali-
hung der Gerausche bei sche Vorbemerkungen 
342, 358. 318. 

Streptokokkenbefund im, - Vorbemerkungen aus Hy-
bei Scharlach 271. drodynamik und Aku-

- Veranderungen bei Ery- stik 315. 
throblastenanamie 601. Wirbelbildung und Wirbel-

Herzauskultation, Beschaf- ablosung, physikalische 
fenheit des Stethoskops, Vorbemerkungen 316, 
320. I 319. 

Ergehnisse d. inn. Med. 50. 
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Herzkammer, Stromungsver­
haltnisse in der 353. 

Herzkla ppenfehler, Aortenin­
suffizienz, Entstehung 
der Gerausche bei 340, 
359. 

Gerauschbildung bei 355. 
- Mitralinsuffizienz. Entste­

hung der Gerausche 
bei 357, 358, 359. 

- systolisches Gerausch 
. bei Auskultation auf 

dem Riicken 321. 
- Mitralstenose, Entstehung 

der Gerausche bei 357. 
Herzkrankheiten, Agrypnie 

bei 444. 
Herzveranderungen bei 

Cystennieren 215. 
Hirntumoren, Differential­

diagnose gegen rekurrie­
rendes Erbrechen mit 
Acetonamie 394. 

Hirsutismus bei Morbus 
Cushing 633. 

Hoden s. Keimdrusen. 
Hormon, antigonadotropes, 

im Blut und in Organen 
152 (antigonadotrope 
Substanz der Zirbeldruse 
s. Zirbeldriise). 

- gonadotropes und Zirbel­
druse 132, 139. 

Hormonale Einfliisse auf den 
Schlaf 439. 

Hormone, Gegenhormone und 
Zirbeldriise 153. 

- Sexualhormone und Zirbel­
druse 136. 

Hufeisenniere 239, 24l. 
Hunger, Hypercholesterin­

amie im 512. 
Hydrocephalus bei Zirbel­

driisenerkrankungen 162. 
Hydrodynamik, Grundlagen 

der 315. 
Hydronephrose bei Nierenver­

lagerungen 225. 
Hydrops fetus 571, 575. 
Hyperpituitarismus, baso-

philer, s. Morbus Cushing. 
Hypertonie, s. Blutdruck. 
"Hypnotoxin" 439. 
Hypophyse, Bedeutung fUr 

Regulation des Chole­
sterinstoffwechsels 506. 

- Beziehungen zur Zirbel­
driise 170. 

- gonadotropes Hormon der 
s. Hormon. 

- und Nebennieren, Bezie­
hungen zueinander ~68. 

und Thymusfunktion 61. 

45 
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Hypophyse, Wirkung auf die 
Zirbeldriise 135. 

Hypophysenvorderlappen, 
Adenome des, ohneendo­
krine Storungen 666. 

- basophiles Adenom des 
s. Morbus Cushing. 

- Hormone des und Zirbel­
driisenhormon 154. 

Hypophysenvorderlappen­
funktion und rekurrie­
rendes Erbrechen mit 
Acetonamie 424. 

- und Sexualentwicklung 
135. 

Hysterie, rekurrierendes Er­
brechen mit Acetonamie 
als 425. 

Idiosynkrasie gegen Schlaf­
mittel 466. 

Ikterus catarrhalis, Prodro­
malia, Differential­
diagnose gegen rekur­
rierendes Erbrechen mit 
Acetonamie 396. 

- haemolytischer 573. 
- maligner, der Neugebo-

renen 571. 
- VerschluBikterus, Hyper­

cholesterinamie bei 510. 
Immunitat, Ausbildung der 

bei Scharlach 286. 
Immunitatsvorgange und 

Cholesterinhaushalt 523. 
Impotenz bei Morbus Cushing 

643. 
Infektionskrankheiten, akute, 

Fastenkuren bei llO. 
- Beziehungen zu Thymus­

funktionsstorungen 68. 
- Hypocholesteriamie bei 

522. 
Insulin, Hyperinsulinismus 

und rekurrierendes Er­
brechen mit Acetonamie 
423. 

- und Cholesterinstoff­
wechsel 506. 

- und Thymusfunktion 60. 
Insulintherapie des rekurrie­

renden Erbrechens mit 
Acetonamie 400. 

Intelligenz, Storungen der, 
Beziehungen zu Thymus­
funktionsstorungen 72. 

Intoxikation, intestinale, re­
kurrierendes Erbrechen 
mit Acetonamie als Aus­
druck einer 407. 

Jahreszeitliche Schwankungen 
der ThymusgroJ3e 24. 

JAKsche Krankheit s. An­
arnie, pseudoleukamische. 

Sachverzeichnis. 

Kausalitatsprinzip im arzt­
lichen Denken 78. 

Kehlkopfstellung beim Saug­
vorgang 539, 551. 

Keimdriisen, Bedeutung fiir 
Regulation des Chole­
sterinstoffwechsels 505. 

- Ovarialgeschwiilste, sog. 
virilisierende, CUSffiNG­
Syndrom bei 662. 

- und Thymusfunktion 57. 
- und Zirbeldriise 133, 135, 

170. 
Keimdriisenentwicklung, Be­

einflussung durch gonado­
tropes Hormon und Zirbel­
driise 139. 

Kenotoxine 439. 
Kessoval 460. 
Ketonamie S. Blutverande­

rungen bei rekurrierendem 
Erbrechen uSW. 

"Ketosis" der Kinder S. Er­
brechen, rekurrierendes 
uSW. 

Kieferbildung, Beeinflussung 
durch Fingersaugen 562. 

Kieferstellung beim Saugvor­
gang 538, 548, 550. 

Knochenhaut, rheumatische 
Knoten der 185. 

Knochenmark, Veranderungen 
bei Erythroblastenanamie 
597, 599. 

Knochensystem und Thymus­
funktion 36, 46. 

Knochenveranderungen bei 
Erythro blastenanamie 
577, 586, 598, 612, 618. 

- Fragilitas osseum, Be­
ziehungen zu Thymus­
funktionsstorungen 71. 

- Osteoporose bei Morbus 
Cushing 659, 672. 

Korpertemperatur, Verhalten 
beirr.. Saugvorgang 559. 

Kohlehydratstoffwechsel 
S. Stoffwechsel. 

Komplement- und Opsonin­
bildung und Thymusfunk­
tion 49. 

Konstitution, allergische bei 
rekurrierendem Erbrechen 
mit Acetonamie 386. 

Konstitutionsanomalie, rekur­
rierendes Erbrechen mit 
Acetonamie als 407. 

Konstitutionsanomalien und 
Thymusfunktions­
storungen 64. 

Konstitutionspathologie 81, 
87. 

Krampfe, epileptiforme und 
eklamptische, bei Zirbel­
driisenerkrankungen 162. 

Krampfzustande, Schlaf­
mittelbehandlung der 462. 

Kreislauf, Beeinflussung bei 
Erythroblastenanamie 
585. 

- und Thymusfunktion 49. 
- Zirbeldriisenwirkung auf 

den 129. 
Kreislaufinsuffizienz, 

Therapie, naturheilkund­
liche 102, ll1. 

Kreislaufshock bei Lungen­
embolie, Schlafmittel­
therapie des 461. 

"Krise in der Medizin" 90. 

Leber als Cholesterinausschei­
dungsorgan 508. 

- als Cholesterindepot 486, 
498. 

Lebercirrhose, Therapie, 
naturheilkundliche 
100. 

- - schulmedizinische 99. 
Lebererkrankungen, Hyper­

cholesterinamie bei 510, 
514. 

Leberextrakt, Beeinflussung 
des Cholesterinspiegels im 
Blut 500, 512, 519. 

Le berstoffwechsel, rekurrie­
rendes Erbrechen mit 
Acetonamie als primare 
Storung des 409. 

Lebertherapie bei Erythro­
blastenanamie 604. 

Leberveranderungen bei 
Erythro blastenanamie 
585, 601. 

Leukamie, Differentialdiagno­
se gegen Erythroblasten­
anamie 603. 

Lipoidgicht 513. 
Lippensaugpolster 537. 
Liquor cerebrospinalis, Ver-

anderungen beim rekur­
rierenden Erbrechen mit 
Acetonamie 392. 

Lubrokal 460. 
Lues der Zirbeldriise 158. 
Luminal S. Schlafmittel. 
Lunge als Cholesterindepot 

487, 498. 
Luteoantin 142. 
Lymphdriisenveranderungen 

bei Erythroblastenanamie 
585, 601. 

Lymphogranulomatosis, 
Hypocholesterinamie bei 
522. 



Magen.Darmerkrankung, 
chronische, relrurrieren­
des Erbrechen mit Ace­
toniimie als Ausdruck 
einer 407. 

-- Differentialdiagnose gegen 
rekurrierendes Erbrechen 
mit Acetoniimie 395. 

Magen-Darmsymptome bei 
Erythroblastenaniimie 
585. 

Mageninhalt, chemische Un­
tersuchung des beim rekur­
rierenden Erbrechen mit 
Acetoniimie 392. 

Magensaftabsonderung, Ver­
halten beim Saugvorgang 
560. 

- Verhalten im Schlaf 436. 
Magerkeit bei Zirbeldriisen­

erkrankungen 163. 
Maskulinwirkung, Beeinflus­

sung durch Epiphysen­
extrakt 139. 

Medinal 463. 
Mediterraniimie s. Erythro­

blastenaniimie 577. 
Membrana gingivalis 538. 
Meningitis tuberculosa, Diffe­

rentialdiagnose gegen re­
kurrierendesErbrechen mit 
Acetoniimie 394. 

Menstruation, Beeinflussung 
bei Morbus Cushing 633, 
647. 

Migriine, Fastenkuren bei Ill. 
MigriineanfiiIle, Differential­

diagnose gegen rekurrieren­
des Erbrechen mit Aceton­
iimie 395. 

Milch, Muttermilch, Bildung 
und Absonderung 532. 

Milchepidemien von Schar­
lach 272. 

Milz, Bedeutung fiir Regula­
tion des Cholesterinstoff­
wechsels 499. 

Milzveriinderungen bei Ery­
throblastenanamie 584, 
600. 

Mineralstoffwechsel s. Stoff­
wechsel. 

MiBbildungen, andere und 
Cystenniere 209. 

"Mongolengesicht" bei Ery­
throblastenanamie 582. 

Morbus Cushing, autoptischer 
Befund 635. 

- - Diagnose und Differen­
tialdiagnose 671. 

- - Fiille mit CUSHING-Syn­
drom und nicht­
basophilem Hypo­
physenadenom 
656. 

Sachverzeichnis. 

Morbus Cushing, Faile mit 
basophilem Ade­
nom bzw. Tumor 
651. 

- - Haufigkeit 631. 
- - Hypophysenverande-

rungen bei 636. 
- - - Histologie 666. 
- - Kasuistik 650. 
- - Krankheitsbild 630. 
- - Krankheitsgeschichten, 

ausfiihrliche 
633-650. 

- - Pathogenese 665. 
- - Symptomatologie 659. 
- - Therapie 635, 645, 648, 

675. 
- - Todesursache 659. 
"Mundphanomen" der Neuge­

borenen 542. 
Muskelrheumatismus 178. 
Muskelsystem und Thymus­

funktion 47. 
Mutationsanamie 616. 
Muttermilch, Bildung und Ab­

sonderung 532. 
Myasthenia gravis, Beziehun­

gen zu Thymusfunktions­
storungen 67. 

Myelose, erythroleukamische 
575. 

Myelosis erythraemica 609. 

Nahrungsaufnahme des Saug­
lings s. Saugvorgang. 

Nahrungscholesterin, Bedeu­
tung fiir Cholesterinstoff­
wechsel 492. 

Narkolepsie 443. 
Naturheilkunde, "erster 

Hauptsatz" der 89. 
- und Schulmedizin, Gegen­

satz und Ge­
meinsamkeit 
im Denken 75. 

- - - - in der Diagnose 
80. 

- - - - in Pathologie 
und Therapie 
84. 

- Vorbedingungen der 77. 
Nebennieren, Bedeutung fiir 

Regulierung des Chole­
sterinstoffwechsels 503. 

- Beziehungen zur Hypo-
physe 668. 

- - zur Thymusfunktion 
34, 59. 

- - zur Zirbeldriise 144, 
170. 

- Freilegung und Resektion, 
Technik 676. 

- Veriinderungen bei Morbus 
Cushing 635, 653. 
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N ebennierenentnervung, Be­
einflussung des Morbus 
Cushing durch 648. 

Nebennierenfunktion und re­
kurrierendes Erbrechen 
mit Acetonamie 423. 

N ebennierenrinde, Tumoren 
der, Cushing-Syndrom bei 
660, 671. 

N ebennierentumoren, Diagno­
stik der 674. 

Nebenschilddriise und Thv-
musfunktion 55. . 

Neodorm 451, 458. 
Nephritis, Differentialdiagnose 

gegen rekurrierendes Er­
brechen mit Acetoniimie 
397. 

Nervenrheumatismus s. Rheu­
matismus. 

N ervensystem, neurogene 
Theorie des rekurrieren­
den Erbrechens mit 
Acetoniimie 425. 

- neurotoxische Wirkung der 
Zirbeldriise 129. 

- Reflexe beim Saugvorgang 
s. Reflexe. 

- und Thymusfunktion 49. 
- Unreife des und Pathologie 

des Saugvorganges 564. 
- vegetatives, Anderungen 

im, wiihrend des 
Schlafes 436. 

- - Bedeutung fiir Regula­
tion des Cholesterin­
stoffwechsels 507. 

- zentrales, s. a. Gehirn. 
- -- Saugzentrum 540. 
- - Schlafmittelkonzentra-

tion im 448. 
- - Schlafsteuerungszen­

trum 437. 
- - Zwischenhirn, Bedeu­

tung fiir Regulation 
des Cholesterinstoff­
wechsels 507. 

Neuralgia paraesthetica 181. 
Neuropathisches Erbrechen, 

Differentialdiagnose gegen 
rekurrierendes Erbrechen 
mit Acetoniimie 395. 

Neurose, vegetative, rekurrie­
rendes Erbrechen mit Ace­
tonitmie als 426. 

Nieren, Scharlachnephritis 
285. 

- Streptokokkenbefund in 
den, bei Scharlach 271. 

- Veriinderungen bei Ery­
throblastenanamie 601. 

Nierencysten 220. 
Nierenerkrankungen, Hyper­

cholesterinamie bei 511. 
Nierenfunktionspriifung bei 

Cystennieren 214. 
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NierenmiBbildungen, andere 
(auBer Cystenniere und 
Nierenverlagerung) 239. 

- Auftreten zusammen mit 
Harnleiterverdoppe­
lungen 234. 

- Cystenniere, Auftreten zu­
sammen mit anderen 
MiBbildungen 209. 

- - Begriffsbestimmung, 
Entstehungsursachen 
207. 

- - erbliches Vorkommen 
20S. 

- - Erkennung 213. 
- - Haufigkeit 211. 
- - Komplikationen, Pro-

gnose, Behandlung 
217. 

- - Krankengeschichte 
220. 

- - Zusammenfassung 21S. 
- Haufigkeit 206. 
- Nierenverlagerungen s. 

Nierenverlagerungen. 
Nierensteine, Fastenkuren bei 

Ill. 
Nierenverlagerungen, Be­

handlung 22S. 
- Differentialdiagnose gegen 

Wanderniere 22S. 
- Einteilung und Haufig­

keit 221. 
- Entstehung 223. 
- klinische Erscheinungen 

224. 
- Krankengeschichten 22S. 
- pathologische Anatomie 

222. 
- Zusammenfassung 230. 
Nirvanol s. Schlafmittel. 
N octal s. Schlafmittel. 
Novonal 451, 45S. 
N ovophyllin 461. 
N umal s. Schlafmittel. 

Oestrogene Substanz in der 
Zirbeldriise 137, 146. 

Opsonin- und Komplement­
bildung und Thymusfunk­
tion 49. 

Optalidon 469. 
Osteomalacie, Beziehungen zu 

Thymusfunktionssto­
rungen 71. 

Osteoporose s. Knochenver­
anderungen 5S6. 

Ovarialtumoren, sog. virili­
sierende, Differentialdia­
gnose gegen Morbus CUSH­
ING 671, 675. 

Sachverzeichnis. 

Pankreas und Thymusfunk­
tion 60. 

Pankreasfunktion und rekur­
rierendes Erbrechen mit 
Acetonamie 423. 

Paraldehyd S. Schlafmittel. 
Paralyse, progressive, Zirbel­

driisenveranderung bei 
15S. 

Parathyroideae, Verande­
rungen bei Morbus CUSH­
ING 636, 653. 

"Parietalauge" 124. 
Pathologie, allgemeine, Stel­

lung der in der Zukunft 
79. 

Gegensatz und Gemein­
samkeit in der, in Schul­
medizin und Naturheil­
kunde S4. 

Peritonitis, Differentialdia­
gnose gegen rekurrierendes 
Erbrechen mit Acetonamie 
396. 

Pernocton S. Schlafmittel. 
Phanodorm S. Schlafmittel. 
Pigmentationen S. Haut. 
Pneumonie, Aspirationspneu-

monie bei Sauglingen 
563. 

- Beziehungen zu Thymus­
funktionsstorungen 6S. 

- lobare, Therapie, natur­
heilkundliche 97. 

- - - schulmedizinische 
94. 

Polydipsie bei Morbus CUSH­
ING 633, 643. 

Polyglobulie 574. 
Polyphagie bei Morbus 

CUSHING 633, 644. 
Polyurie bei Morbus CUSHING 

633, 634, 643. 
Profundol 464. 
Prominal 451, 460, 461. 
Psoriasis als Cholesterinstoff-

wechselstorung 513. 
- Beziehungen zu Thymus­

funktionsstorungen 69. 
Pubertaspraecox 133,141, 15S, 

163. 
Pubertat, Thymusgewicht in 

der 23, 2S. 
Puerperalscharlach S. Schar­

lach. 
Puls, Verhalten beim Saug­

vorgang 559. 
Pyonephrose bei Nierenver­

lagerungen 225. 
Pyramidon-Vergiftung 467. 

Quadronox 466. 

Rachitis und Thymusfunktion 
42, 71. 

Rassegebundenheit der Ery­
throblastenanamie 572, 
579, 616. 

Rassenunterschiede des Thy­
musgewichtes 21. 

Rectidon 455, 461, 463. 
Reflex, bedingter, Finger­

saugen als 561. 
Reflexe, bedingte, des Saug­

vorganges 545. 
- Suchreflexe beim Saug­

vorgang 541. 
- unbedingte Saugbewegun­

gen des Neugeborenen 
543. 

- "Zungen-Kieferreflex" des 
Sauglings 551. 

Rekurrierendes Erbrechen mit 
Acetonamie S. Erbrechen. 

Rheumatismus als "All­
gemeinleiden" 175. 

- als Ursache der latenten 
Phlebitis der tiefen 
Unterschenkelvenen lS7. 

- Entwicklungsgang der 
Gewebsveranderungen 
bei 177. 

Gelenkrheumatismus lS5. 
- der Muskulatur 17S. 
- Nervenrheumatismus, ana-

tomische Unter­
suchungen iiber lS9. 

- - Differentialdiagnose 
190. 

- - Druckpunkte bei 201. 
- - im einzelnen peripheren 

Nerven ISO. 
- - praktischer Behand­

lungswert 191. 
- - Prophylaxe 196. 
- - des Schultergelenkes 

ISO, IS4, lS5. 
- - Zusammenfassung 200. 
- rheumatische Gewebsver-

anderungen in den 
Korperorganen 174. 

- - an den GefaBen 
179. 

- - an den Gelenken 
17S. 

- Schmerzen bei 175. 
- Wesen des akuten und 

chronischen 199. 
Rontgeninvolution der Thy­

mus 24, 2S, 31. 
Rohkostbehandlungder Leber­

cirrhose 100. 
- Wirkung bei verschiedenen 

anderen Krankheiten 
107. 



Rudolf-HeB·Krankenhaus, 
Klinische Arbeitsweise am 
93. 

"Ruckvergiftung" Ill. 
"Russelreflexe" des Neuge­

borenen 542. 

Sii.uglingsatrophie, Bezie­
hungen zu Thymusfunk­
tionsstorungen 69. 

Sandoptal 462. 
Saugvorgang, Anatomie 537. 
- Atmungs- und Schluck-

rhythmus, Verhii.ltnis 
zueinander 539, 551. 

- Fingersaugen 561. 
- Flaschentrinken 555. 
- - und Brusttrinken, Ver-

hii.ltnis zueinander 
557. 

- Neurologie des 540. 
- Nomenklatur 536. 
- Pathologie des 562. 
- Rhythmus der Saugbewe-

gungen 544. 
- Saugdruck 548. 
- Schwer- oder Leichtgiebig-

keit der Brust 549. 
- stammesgeschichtIiche 

Entwicklung des 558. 
- Trinken an der Brust 

547. 
- Verhalten von Puls, At­

mung, Temperatur 
wahrend des 559. 

- - von Speichelabsonde­
rung und Magen­
funktion beim 560. 

- Zungenbewegung beim 
550. 

- zusammenfassende Dar-
stellung 565. 

Scarlatina s. Scharlach. 
Scarlatinoid 280. 
SchadelmiBbildungen, Auf-

treten zusammen mit 
Cystenni~ren 210. 

Scharlach, Atiologie, kleinste 
Mikroorganismen in 
der 302. 

- - protozoenahnliche Ge­
bilde in der 300. 

- - Streptokokken in Sym­
biose mit Begleit­
virus in der 304. 

- - Syzygiokokken in der 
305. 

- - Virushypothese in der 
278. 

- Anaphylaxiehypothese 
288. 

- Ausloschphii.nomen 286. 
- Dick-Gift, Einwande gegen 

die primii.re Natur des 
288. 

Sachverzeichnis. 

Scharlach, Dick-Gift, Natur 
des 281. 

- Einteilung in zwei Krank­
heitsbilder 279. 

- experimenteller, bei Pri­
maten 274. 

- - bei Tieren auBer Pri­
maten 273. 

- Heilserum gegen 283. 
- Hypocholesterinamie bei 

522. 
- Immunitatsausbildung 

286. 
- Pathogenese 842. 
- Schutzimpfung gegen 282. 
- Streptokokken des, Ekto-

toxin der 294. 
- - Produktion des Schar­

lachtoxins 296. 
- - Spezifizierung 293. 
- - als tl'bertrager des 

272. 
- Streptokokkenatiologie, 

Zusammenfassung 298. 
- Streptokokkenbefund im 

Blut, inneren Orga­
nen und Ausschei­
dungen 270. 

- - an der Eintrittspforte 
264. 

- - in der Umgebung der 
Scharlachkranken 
271. 

- - an den verschiedenen 
Krankheitstagen 
266. 

Scharlachausschlag durch par­
enteral gegebenes keim­
freies Filtrat von Strepto­
kokken 280. 

Scharlachnephritis 285. 
Scharlachtoxin, Nachweis 

279. 
Schilddriise, Bedeutung fur 

Regulation des Chole­
sterinstoffwechsels 504, 
512, 515. 

- und Thymusfunktion 34, 
53. 

- Veranderungen bei Morbus 
Cushing 636, 653. 

- und Zirbeldriise 144. 
Schlaf, Dauer und Tiefe 

440. 
- - - Beziehung zu Schlaf­

mitteln 457. 
- Einschlafen und Auf­

wachen 440. 
- Funktion des 437. 
- Pathologie des, s. Schlaf-

storungen. 
- Physiologie 435--441. 
- Schlafsteuerungszentrum 

437. 
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Schlaf, Unterschied von patho­
logischer BewuBtseinssW­
rung 436. 

Schlafbereitschaft, Forderung 
der 461. 

Schlafmittel, Abbau im Kor­
per 470. 

- Angriffsort der 452. 
- Beurteilung der Schlaf-

wirkung 451. 
- Einschlaf-, Durchschlaf­

und Dauerschlafmittel, 
graphische Darstellung 
der Wirkungsweise 459. 

Schla£mittel einzelne, Abasin 
467. 

- - - MiBbrauch 476. 
- - AdaIin 451, 458, 461, 

466. 
- - - MiBbrauch 476. 
- - - Vergiftung 468, 469. 
- - Allional 465. 
- - - MiBbrauch 476. 
- - - Vergiftung 469. 
- - Amylenhydrat 451, 

464. 
- - - Vergiftung 470. 
- - Amy tal 463. 
- - Avertin451, 455, 464. 
- - - Vergiftung 467. 
- - Balderian 460. 
- - Belladenal 460, 461. 
- - Bellergal 460, 461. 
- - Bromural 458. 
- - - MiBbrauch 476. 
- - - Vergiftung 468. 
- - Brosedan 459. 
- - Calcibronat 459. 
- - Chloralhydrat 451, 454, 

455, 464. 
- - - Vergiftung467,470. 
- - Cibalgin 465. 
- - Codeonal 466. 
- - Compral 465. 
- - Dial 463. 
- - - MiBbrauch 476. 
- - - Vergiftung 467, 469. 
- - Dormalgin 465. 
- - Eldoral 460. 
- - Evipan 449, 450, 451, 

458, 463. 
- - - Vergiftung 467. 
- - Gelonida somnifera 

466. 
- - Hedonal 458. 
- - Kessoval 460. 
- - Lubrokal 460. 
- - Luminal 450, 455, 460, 

. 461, 462, 463. 
- - - Vergiftung467,469. 
- - Medinal 463. 
- - Neodorm 451, 458. 
- - Nirvanol 466. 
- - - Vergiftung 469. 
- - Noctal 449, 462. 
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Schlafmittel einzelne, N octal, 
Vergiftung 469. 

- - Novonal 451, 458. 
- - Novophyllin 461. 
- - Numal 465. 
- - - Vergiftung 469. 
- - Optalidon 469. 
- - Paraldehyd 451, 454, 

455, 464. 
- - - Vergiftung 470. 
- - Pernocton 450, 455, 

461, 463. 
-- - - Vergiftung 469. 
- - Phanodorm 450, 462. 
- - - MiBbrauch 475. 
- - - Vergiftung 469. 
- - Profundol 464. 
- - Promina1451, 460,461. 
- - Pyramidon, Vergiftung 

467. 
- - Quadronox 466. 
- - Rectidon 455, 461. 

463, 
- - Sandoptal 462. 
- - Scopolamin 455. 
- - - Vergiftung 466. 
- - Sedobrol 459. 
- - Sedormid 45S, 461, 

463. 
- - - Vergiftung 467, 

470. 
- - Sekurodorm 464. 
- - Somnacetin 466. 
- - Somnifen 463. 
- - - MiBbrauch 476. 
- - - Vergiftung 467, 469. 
- - Sulfonal 451. 
- - Theominal 461. 
- - Tildin 45S. 
- - Trigemin 465. 
- - Urethan 451. 
- - Veramon 465. 
- - - MiBbrauch 476. 
- - - Vergiftung 46S. 
- - Veronal 450, 451, 463. 
- - - Vergiftung 467, 

468. 
- - Voluntal 451, 458. 

Sachverzeichnis. 

Schlafmittel, Vergiftung, 
chronische, durch 474. 

SchlafstOrungen, cerebrale 
442. 

- - Therapie 454, 464. 
- Durchschlafstorungen, spe-

zielle Therapie 462. 
- Einschlafstorungen, spe­

zielle Therapie 357. 
- Einschlaf- und Durch­

schlafstOrungen, allge­
meine Therapie 449, 
455. 

- psychogen und korperlich 
bedingte 444-446, 

Schlafsucht 442. 
Schlafumkehr 442. 
Schlucken, "Fehlschluckpneu-

monie" beim Saugling 
563. 

- Verhaltnis zur Atmung 
beim Saugling 539, 551. 

"Schnutenphanomen" der 
Neugeborenen 542. 

Schulmedizin und Naturheil­
heilkunde, Ge­
gensatz und 
Gemeinsam­
keit im Den­
ken 75. 

- - - - in der Diagnose 
80. 

- - - - in Pathologie 
und Thera­
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- bOsartige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) .. 
Gesehwiirsbildung, Die entzundliche Grundlage der typischen - im Magen 

und Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) ........ . 
Gewebsexplantate: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gieht: 
- Allergische Erkrankungen (H. Kammerer, Munchen) ....... . 
Glomerulonephritis, Pathologie und Klinik der sog. akuten diffusen -

(E. Kylin, Jiink:iiping-Schweden) . . . . . . . . . . . . . . . 

36 

34 
47 

28 

31 

40 

33 

33 

33 
33 
34 

33 
30 

3[) 

40 

36 

29 

31 
31 

33 

32 
32 

41 

33 

33 

33 

37 

33 

33 

32 

36 
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12-18 
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1-112 

24-27 

139-140 

54-60 

184-332 

60-61 

1-62 

373-424 

153-240 
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Band Seite 
Grundumsatz: 
- und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 
- im Kindesalter (Egon Helmreich, Wien) 

HiimophiJie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . 
HaruleitermiGbildungen: 
- Klinische Bedeutung der wichtigsten - (H. E. Biittner, GieBen) 
Harnsiiure: 
- -Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber fiir (Felix Rosenthal, 

Breslau) ......................... . 
- -Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
Harnsiiureproblem, Das - und seine klinische Bedeutung (Hans Lucke, 

Gottingen) . . . . . . . . . . . . 
Harnstoffbildung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . 
Haut: 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Hautkrankheiten: ~ 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 
Hautreize: 
.- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) '.. . . . 
Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 

Herz: 
(E. Lauda und A. Luger, "Vien) . . . . . . . . . . . . . . . 

- Das Osophagogramm des normalen - (A. J. Boekelmann, Utrecht) 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
- Das sogenannte periphere -. Zum Problem der extrakardialen For-

derung des Blutstromes (Georg Frenckell, Leningrad) 
Herzgeriiusche: 
- Entstehung der - (S. Bondi, Wien) ............. . 
HerzgriiGe: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) ........... . 
- Radiologische Untersuchungen tiber die - im Kindesalter (Fritz von 

Bernuth, Jena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzhypertrophie, dilatative (0. Bruns, Konigsberg). . . . . . . . . 
Herzinsulfizienz: 
- Die intravenose Strophanthininjektion aIs Diagnosticum fUr die Herz­

insuffizienz (A. Fraenkel und R. Thauer, Heidelberg). . . . . . 
Herzkranke, Diurese der - (F. Clanssen, Miinchen) . . . . . . . . . 
Herzmassage, direkte, und ihr EinfluB auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzschlag, unregelmaBiger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Untersuchungen iiber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) .. 
Herzschlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz, Wien). . . . . . . . . . . 
Herztod, nach elektrokardiographischen Aufnahmen (H. von Hoesslin, 

Berlin) .......................... . 
Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . < • • 

Hochdruck, arterieller, zentrogene Formen des (W. Raab, Wien) . . . 
- Vasokonstriktorisch wirksame Stoffe und arterieller (L. Hantschmann, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) • . . . . . . . . . . . 
Hydrocephalus: 
- internus bei Neugeborenen und jungen Sauglingen (Ph. Schwartz, 

Frankfurt a. M.) ..................... . 
Hyperbilirubiniimie, Dber die hamatogene - und den hii.mato.hepato,genen 

Ikterus der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, beim entleberten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) ....... . 
Hypertension: 
- Krankheitsbild der genuinen [Blutdruckkrankheit] (Robert Blum, 

Augsburg) ................. . 
- s. Nieren (GefaBaufbau). 

31 1-34 
35 604-637 

29 628-685 

50 203-242 

33 110-116 

44 499-537 

33 103-110 

33 12-18 

33 262 

33 214-221 

30 377-505 

36 91-125 
33 41-42 

37 100-183 

50 308-366 

34 201-219 

39 69-142 
34 217-218 

46 208-235 
43 764-839 

33 393-406 

29 391-518 
26 512-576 

27 169-244 

39 27&-343 
33 504-605 
46 452-555 

49 311-336 

33 261 

31 351-354 

37 465-501 

33 95-96 

35 255-285 
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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 

Hypertonie s. a. Hochdruck. 
Hypophyse: 
- Bedeutung der fiir die Pathologie der BlutgefaBe (Alfredo Ruggieri, 

Bari-Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 49 262-310 
- Hypophysenvorderlappen und Kohlehydratstoffwechsel. Das kontra-

insulare Vorderlappenhormon (H. Lucke, Gottingen) . . . 46 94-150 
Hypophysenadenom, basophiles (Morbus Cushing), Uberblick iiber 

Klinik und Kasuistik des - (F. K. Kessel, Stockholm) iiO 620-678 
Hypophysenerkrankungen s. a. Simmondsche Krankheit. 

Ikterus: 
- Dber die bamatogene Hyperbilirubinamie und den bamato-hepato-

genen - der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) .. 
Impfung s. a. Vaccinale Infektion. 
Infektion, Die rheumatische - im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 
Infektionen: 
- Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinzutretende -

(F. Goebel, Halle) ......... . 
Infektionserreger: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 
Inlektionsabwehr: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion 

und der - (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 
Infektionskrankheiten: 
- akute; Blutkorperchensenkung (G. Katz und M. Leffkowitz, Berlin) 
- Cholesterinhaushalt 8. d. 
- nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Innere Sekretion: 
- - Blutkorperchensenkung (G. Katz und J\L Leffkowitz, Berlin) .. 
- - Wasserstoffwechsel und (P. Roboz, Budapest) ........ . 
Innersekretorische Organe, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ..... 
Insulin: 

Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . 
- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Invagination: 
- Spasmophilie und (Oskar Kirsch, Wien) ..... . 
Ischias: 
- Blutkorperchensenkung (G. Katz und M. Leffkowitz, Berlin) . 

Jodkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodmangeltheorie, Kropf und - (H. Ucko, Berlin) ........ . 

Kardiovasculiires System: 
- Konstitutionelle Schwache des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 
Keime: 
- Gleichgewicht von Wirt und, und seine Storungen im Krankheits-

ablauf (Felix O. Horing, Miinchen) . . . . . . . . 
Keuchhusten, Atiologie und Pathogenese (F. Wildtgruber, Berlin) 
Kinderheilkunde: 
- Erziehung und - (Josef K. Friedjung, Wien) ......... . 
Kindertuberkulose, Die Beeinflussung der - durch hinzutretende Infek-

tionen (F. Goebel, Halle) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Kindesalter: 
- Angina und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) ....... . 
- Bedingte und unbedingte Reflexe im - und ihre Bedeutung flir die 

Klinik (N. 1. Krasnogorski, Lenin~rad). . . . . . . . . . . . . 

37 465-501 

37 1-99 

36 126-152 

33 262 

38 173-271 

33 266-392 

28 598-637 

33 266-392 
48 470-573 

33 44-47 

33 191 

33 100-102 
31 121-164 

47 226-274 

33 266-392 

43 366-427 

3ii 98-168 

48 364-443 
4ii 643-681 

38 437-466 

36 126-152 

35 169-205 

39 613-730 
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Kindesalter: 
- Cerebrale Krankheiten des - in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) ........... . 
- Encephalitis im - (A. Eckstein, Diisseldorf) .. . 
- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. d. 
- Die Epilepsie im - (J. Zappert, Wien) ..... . 
- Grundumsatz (Egon Helmreich, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
- Konstitutionelle Schwii.che des kardiovascularen Systems (L. Doxiades) 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprima.ren Lungentuberkulose 

im - (J. Duken, Jena) . . . . . . . . . . . . . . . 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- nervose Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) ................. . 
- Radiologische Untersuchungen iiber die HerzgroBe im - (Fritz von 

Bernuth, Jena) ....................... . 
- Die rheumatische Infektion im - (B. Leichtentritt, Breslau) 
- Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) .. 
Knoehen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Knoehenmark: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) .. 
Knorpel: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Kohlehydrststoflweehsel: 
- Hypophysenvorderlappen und (Hans Lucke, Gottingen) 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . 
Komplementgehalt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) ......................... . 
Konstitution: 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovasculii.ren Systems im Kindes-

alter (L. Doxiades, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Konstitutionssnomalie: 
.- Turm.'lChii.del als - (Hans Giinther, Leipzig) . . . . . . . . . . 
Konstitutionsproblem im Kindesalter und bei den Jugendlichen (E. Schle-

singer, Frankfurt a. M.) ........... . 
Kreatinstortweehsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) .... 
Krebsforsehung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) .. 
Kreislaufstiirungen, extrakardiale (Ludwig Hofbauer, Wien) 
Kriegslymphoeystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
Kropf s. a. Struma. 
- und Jodmangeltheorie (H. Ucko, Berlin) 
Kupfer: 
- Rolle des, im Organismus mit besonderer Beriicksichtigung seiner 

Beziehungen zum Blut (A. Hermann Miiller, Danzig) ... 

Lamblia intestinalis, Der Infekt des Menschen mit - -. Seine Klinik 
und Therapie (Heinz Behnke, Berlin) ............ . 

Leber: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fiir Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . .• 
Lebedunktionsstiirungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

furt a. M.) ..................•..•..• 
Leukoeyten: 
- Reaktionsfolge, gesetzmaBige bei Infektionen und anderen Zustanden 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) ................ . 
- Saurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der (Fer-

dinand Hoff, Erlangen) .................. . 
Leukoeytiires Blutbild und die leukopoetischen Gewebe als funktionelle 

Einheit, vom unitarischen Standpunkt aus betrachtet, und deren 
Beeinflussung durch Hormone (W. Stockinger, Kiel) ..... . 

Leukoeytose, Einige grundsatzliche Probleme der - (GUnter Wallbach, 
Berlin) ........................... . 

Band Seite 

37 333-464 

30 536-730 
36 493-662 

43 149-257 
36 604-637 
36 98-168 

3D 344-577 

28 598-637 

39 69-142 
37 1-99 
28 456-579 

33 43 

33 19-24 

33 43 

46 94-150 
33 85-100 

33 138-139 

36 98-168 

40 40 

46 79-128 

33 121 
29 152-212 
49 464-521 
33 244 

43 366--427 

48 444-469 

39 175-215 

33 30-33 

33 63-142 

27 423-505 

33 221-225 

33 225-229 

46 214-336 

44 434-498 
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Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Ni,emann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liquor eerebrospinalis bei intrakraniellen Hamorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin) .......................... . 
Liquordiagnostik im Kindesalter (einschl. Encephalographie) (Kurt Samson, 

Dortmund) ........................ . 
Luftkiirperweehsel und atmosphii.rische Unstetigkeitsschichten als Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . 
Lunge, Staublungenerkrankungen (Kurt Nicol, DonaustaufjRegensburg) 
Lungen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .... . 
Lungenabscell, Der gangranose - (F. Serio, Palermo) ....... . 
Lungendynamik (Aldo Luisada, Neapel) ............. . 
Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik der kindlichen (E. Rach, Wien) 
Lungenkrebs und Lungensarkom (Ernst Homann, Erlangen) ..... 
Lungenstauung und Stauungslunge (Adolf Sylla, Halle) . . . . . . . 
Lungentuberkulose: 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprimaren - im Kindesalter 

(J. Duken, Jena) ...................... . 
operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) ........................ . 
operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Miinchen) ........................ . 
Lymphdriisen s. Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Lymphogranulomatose: 
- (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Klinik der -, mit besonderer Berticksichtigung der Rontgentherapie 

(C. Kruchen. Miinster i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lysolvergiftung (Hugo Krasso, Wien) . . . . . . . . . . . . . . .. 

Magen s. Coeliakie. 
- Die entztindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im - und 

Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . . . . 
Magendarmtrakt, Spirochii.ten im menschlichen und tierischen (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
Magendiagnostik, Gastroskopie im Rahmen der klinischen (Kurt Gutzeit, 

Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Malaria: 
- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, ParalielismuB zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) ................ . 
Malariaprophylaxe, Ein Uberblick tiber die Entwicklung der - durch 

Arzneimittel (Rudolf Rehde, Kiel) . . . . . . . . . . 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) ....... . 
Masernprophylaxe, gegenwii.rtiger Stand der biologischen (Fr. v. Groer 

und Friedr. Redlich. Lemberg) ........... . 
Milehverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Milz: 
- Die Beziehungen der Milz zum Eisenstoffwechsel (E. Lauda - E. 

Haam, Wien) '" ........... . 
- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda. Wien) .......... . 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda. Wien) ........ . 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk. Elberfeld) .... . . 
- Zur normalen undpathologischen Stoffwechselphysiologie der -

(Robert E. Mark. Koln). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Milzhiimolyse, Problem der (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . 
Milzvenenerkrankungen, (H. Brugsch, Leipzig) . . . . . . . . . . . 
Milzvenenstenose, Thrombose und Phlebitis der Milzvene im Kindesalter 

(1. Nobel und R. Wagner, Wien) . . . . . . . . 
Mineralwiisser: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn. Miinster i. W.) 
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31 420-423 

41 553-788 

36 273-324 
49 761-838 

33 43 
42 376-462 
47 92-184 
32 464-530 
35 206-285 
49 122-187 

39 344-577 

28 390-429 

28 430-455 
33 19-24 

32 46-82 

36 407-493 
33 47-54 
39 153-174 

37 184-332 

35 355-428 

35 1-97 

33 244-249 

49 64-121 

32 119-214 

30 506-535 

29 90-151 

40 750 
34 66-76 
34 52-66 
33 19-24 

43 667-763 
34 1-110 
45 43-78 

45 1--42 

33 186-188 
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Band 
Uonocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

berg, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
lUllskelaktion: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der - und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . 38 
M uskelarbeit: . 
- Herzgrolle und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 34 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 31 
l\luskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
Muskulatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . 33 

Stoffwechsel- und Funktionsstorungen der Skeletmuskulatur 
(A. Reuter, Munchen) . . . . . . . . . . . . . . . 49 

Nahrungseiweill, Warmemehrung nach - (Robert E. Mark, Koln) . 
Nahrungsreflexe: 
- Elektrodermatogramm s. d. 
Nahrungswirkung, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der 

klinischen Bedeutung der spezifisch-dynamischen -, mit beson­
derer Berucksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen 
(Robert Gantenberg, Miinster i. W.) ............ . 

Natrium bicarbonicum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................ . 
Natrium salicylicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 
Naturheilkunde: 
- Bereicherung der klinischen Therapie durch Verfahren der 

(L. R. Grote, Dresden). . . 
NatUrliche Erniihrung: 
- Der heutige Stand der Lehre von der natiirlichen Ernahrung (W. 

Freund, Breslau) . . . . . . . 
N ebenschilddrUse: 
-- Die Nebenschilddriisenfunktion. Ihre Physiologie und Pathologie, mit 

besonderer Beriicksichtigung des Kindesalters (G. Lenart, Budapest) 
Nephritis: 
- chirurgische Behandlung der (Adolf Hartwich, Halle) ..... . 
Nerven: 
- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
N ervenrheumatismus: 
- Der sehr haufige allgemeine - und seine vielseitige Bedeutung 

(R. Milner, Leipzig) . . . . . . . . . . . . . . . . 
N ervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard Kiihn, Munster i. W.) ..... 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Nerviise Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
N eUl!"eborene: 
- Die hamatogene Hyperbilirubinamie und der hamato-hepatogene 

Ikterus der - (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) ...... . 
Neurosen, Gliederung der Wissenschaft in ihrer Einheit, verdeutlicht am 

Problem gewisser - (Fr. Kraus, Berlin) ....... . 
Nieren: 
- GefaBaufbau, feinerer, gesunder und kranker menschlicher (Max 

Gansslen, Tiihingen) ............... . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Nierenlllnktionspriifnngen (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) 

Nierenmillbildungen: 
- Klinische Bedeutung der wichtigsten - (H. E. Biittner, GieBen). 

Odementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . . . 
Odempathogenese und ihre Grundzuge mit besonderer Berucksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) ...... . 

42 

36 

33 

33 

50 

40 

46 

26 

33 

50 

33 
33 

28 

37 

49 

47 
33 
36 
42 

60 

32 

30 

Seite 

638-656 

173-271 

201-219 
444-445 
90-93 

42-43 

188-261 

156-212 

325-406 

238-244 

182-183 

73-115 

136 

350-451 

207-247 

44 

172-202 
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207-210 

598-637 

465-501 

443-463 

275-420 
33-41 

465-518 
1-99 

203-242 

425-463 
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Band Seite 
Osophagogramm des normalen Herzens (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 91-125 
Olivenol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 lS9 
Orthodontie: 
- Grundziige der - (Alfred Kantorowicz, Bonn). 38 467-512 

Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) ......•....... 
Pankreaserkrankungen, Die bakterielle und abakterielle Genese von -

(Paul Kaczander, Berlin) ................. . 
Pankreaslunktionspriilung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin) ......................... . 
Paratyphusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) . 
Perikarditis, adhiisive, Probleme der (Max Schur, Wien) . . . . . . 
Pellagra (Robert Flinker, Czernowitz.Cernauti) . . . . 
Pfeflerminzol: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) 
Piloearpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ........... . 
Pirquets Allergiebegrill und seine Entwicklung bis 1929 (E. Mayerhofer, 

Zagreb) ....................•..... 
Pneumonie: 
- Serumbehandlung der - (H. Quincke, Heidelberg). . . . . . . . 
Pneumonose (H. W. Knipping, Diisseldorf) . . . . . . . . . . . . . 
Poliomyelitis aenta, epidemiologische Studien iiber die zweite groBe 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Wilh. Wernstedt, Stockholm) 
Porphyrien, Klinik und Pathogenese der - (Alfredo Vannotti, Bern) . 
Prothrombin: 
- Die Rolle des - bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) .......... . 
Psychopathololtie. Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tubingen) 
Psyehosen im Kindesalter (K. Blum, Miinchen) . . . . . . . . . . . 
Pubertiit, Ober die kOrperliche Entwicklung in der - ( J. Rosenstern, Berlin) 
Pnllerung: 
- der Faeces: Wasserstoffionenkonzentration (M. Kartagener, Ziirich) 
Purinstollweehsel, Der - des Menschen (Friedrich Chrometzka, Kiel) 
Pyknolepsie: 
- Die gehauften kleinen Anfalle des Kindesalters (Curt Rosenthal, 

Waldau-Bern). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Quecksilberdiurese (K. Engel und T. Epstein, Budapest) ... 
Quecksilberpriiparate: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ... 
Quellungsphysiologie uud Odementstehuug (H. Schade, Kiel) . 

Rachitis: 
- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimberger, Wien) .... 
- und Tetanie, Behandlung und Verhiitung der - (P. Gyorgy, Heidel-

berg) .........•..•...........•.. 
Reflexe: 
- Bedingte und unbedingte - im Kindesalter und ihre Bedeutung 

fiir die Klinik (N. I. Krasnogorski, Leningrad) ........ . 
Reid-Bunt-Reaktion (Curt Oehme und Hermann Paal, Heidelberg) . 
Respiratorischer Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . 
Reststickstoll: 
- Der Reststickstoff, seine Bestimmung und seine Bedeutung (J. W. Sopp, 

Bonn) .......................... . 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . . . . . . . . 
Rheumatische Inlektion im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) . . 
Rheumatismus: 
- Der sehr haufige allgemeine Nervenrheumatismus und seine viel­

seitige Bedeutung (R. Milner, Leipzig). . . . . . . . . . . . . 

33 96-100 

43 639-666 

32 S3-11S 

33 143-173 
47 548-605 
49 522-579 

33 lS5 

33 lS6 

33 259-260 

36 241-272 

44 655-677 
48 249-260 

26 248-31iO 
49 337-377 

38 173-271 
26 774-825 
44 45-69 
U 789-901 

40 296 
44 53S-591 

48 77-124 
40 187 

33 IS4-1S5 
32 425-463 

28 264-370 

36 752-966 

39 613-730 
44 214-256 

33 93-95 

46 151-207 
26 I-US 
37 1-99 

1)0 172-202 
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Rhythmik: 
- Physiologie und Pathologie der 24-Stunden-Rhythmik des Menschen 

(A. Jores, Rostock) ................ . 
Rontgenbestrahlungen: 
- Gewebsveranderungen nach (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Rontgendiagnostik: 
- Lungenerkrankungen, kindliche (Egon Rach, Wien) ...... . 
- Zwerchfell als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauch-

hohle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.l ............ . 
Rontgenkymographie in der Kreislaufdiagnostik (H. Fetzer, Koln I . . 
Rontgenstrahlenwirkung: 

Theorien iiber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-
feld) ...•................•....... 

- Stellung der pathologischen Anatomie zur Frage der (Gerhard 
Domagk, Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Rontgentherapie, Klinik der Lymphogranulomatose, mit besonderer Be­
rucksichtigung der - (C. Kruchen. Miinster i. W.) ..••.• 

Salmiakacidose, Blutbildveranderungen bei experimenteller (Ferdinand 
Hoff, Erlangen) .............. . 

Salol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
Salzsiiurevergiftung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Sanocrysinserum Mollgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) ................. . 
Saugvorgang (A. Peiper, Wuppertal-Barmen) ........... . 
Siiuglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) ............• 
Siiurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff. Erlangen) ............. . 
Siiurevergiftung: 
- Blutbildveranderungen hei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) .................... . 
Scharlach: 
- Atiologie des - (F. v. Bormann, Heidelberg) . . . . . . . . . . 
- Die Rolle des Ausloschphanomens in Theorie und Praxis des -. 

(Leo Jacobowitz, Charlottenburg) ............. . 
Schilddriisenrunktion und die Methoden ihrer Priifung (Hans Ludwig 

Kowitz. Hamburg-Eppendorf) ........•.. 
Schlafmittel: 
- Indikation und Anwendung von - (R. Schoen, Leipzig) . . . . . 
Serumbehandlung der Pneumonie (H. Quincke, Heidelberg) ..... 
SerumeiweiBkorper. Die Vehikelfunktion der - (Hermann Bennhold, 

Hamburg) .•....................... 
Simmondssehe Krankheit (Eskil Kylin, Jonkoping) . . . . . . . . . 
Skorbut: 
- Dysergie aIs pathogenetischer Faktor (Hans Abels, Wien) .... 
- Kindesalter, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, Wien) 
Sodoku (RattenbiBkrankheit) bei Kindem (Hermann BrUning, Rostock) 
Spasmophilie: 
- Invagination und (Oskar Kirsch, Wien) ............ . 
Spektroskopische Methode zum Nachweis von okkultem Blut in den 

Faeces (1. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) ..... 
i'lphygmobolometrie oder dynamische Pulsuntersuchung (H. Sahli, Bern) 
Spinaierkrankungen, funikuliire (Ernst Illing, Potsdam). . . . . . . . 
Spiroehiiten im menschlichen und tierischen Magendarmtrakte (Alfred 

Luger und Ernst Sllberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
Staublungenerkrankungen (Kurt Nicol, Donaustauf/Regensburg) .. . 
Stauungslunge und Lungenstauung (Adolf Sylla, Halle) ...... . 
StoUwec,hsel: 
- Cholesterinstoffwechsel mit besonderer Beriicksichtigung der Hypo­

cholesteriniimien (A. O. Schally, Prag). . . . . . . . . . . . . 
- Kohlenhydrat- nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 
- N-Stoffwechsel nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) . 

Band Saite 

48 574-629 

33 1-62 

32 464-530 

28 37l-389 
41) 485-530 

33 10-12 

33 61 

36 407-493 

33 233-238 

33 183-184 

33 229 

29 213-390 
iiO 527-567 

33 504-605 

33 225-229 

33 229-232 

iiO 243-307 

41 113-142 

27 307-364 

iiO 429-479 
44 655-677 

42 273-375 
49 1-63 

26 733-773 
28 288-370 
44 1-44 

47 226-274 

32 23-34 
27 1-76 
48 340-363 

36 355-428 
49 761-838 
49 122-187 

50 480--526 
33 85-100 
33 102-121 
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Stoflwechsel- und Funktionsstiirungen der Skeletmuskulatur (A. Reuter, 
Miinchen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 49 188-261 

Streptokokkenerkrankungen (W. Lehmann, Hamburg) . . . . . . . . 40 604 
Strophanthin: 
- Die intraveniise Strophanthininjektion ala Diagnosticum fiir die Herz-

insuffizienz (A. Fraenkel und R. Thauer, Heidelberg). . . . . . 46 208-235 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und ~. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 34-39 
Syphilis: 
- Die angeborene - (Erich Nassau) . . . . . . . . . . . . . . . 44 70-213 
- Zusammenhange der Gelbsucht mit - und Salvarsan (Heinrich Ruge, 

Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . U 1-112 
Syphilis congenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 28 307-370 

Terpentiniil: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 0 • • 0 0 0 0 

Tetani ... , Behandlung und Verhutung der Rachitis und - (Po Gyiirgy, 
Heidelberg) 0 0 0 0 0 0 • 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

- der Neugeborenen (Ao Dollinger, Berlin) . 0 0 0 0 0 0 0 0 • 

Tetanieerscheinungen: 
- Blutbild, Alkalireserve und, Zusammenhange zwischen (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) . 0 •• 0 • 

Therapie: 
- Klinische, Bereicherung durch Verfahren der Naturheilkunde 

(L. K. Grote, Dresden). . . . . . .. ..... . 
Thermometrie, Entwicklung der klinischen (Erich Ebstein, Leipzig) 
Thymusfunktion (G. Lenart, Wien) ........ . 
Tiefdruck, arterieller: 
- (Hypotonie) (Franz Kisch, Wien und Marienbad) .... 
Tiefdruckpneumothorax: 
- gleichzeitig doppelaeitiger kiinstlicher - (M. Ascoli, Palermo und 

U. Carpi, Mailand) . . .•. .... 0 

Toxine: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 0 • 

Traubenzucker: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Munster i. Wo) 
Traubenzuckerwirkung, Spezifitat der, beim leberlosen Hund (Felix 

Rosenthal, Breslau) . 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Tuberkulose: 
- Blutkiirperchensenkungsreaktion bei (Alf Westergren, Stockholm) . 
- - (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) 0 •••• 0 •• 0 • 

- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum Miillgaard (Knud Secher, 

Kopenhagen) 0 0 0 0 0 •• 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Tumoren: 
maligne, ihre Chemie und die chemischen Veranderungen im krebs­

kranken Organismus. Mit besonderer Beriicksichtigung der sero-
diagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) 0 0 • 0 0 •• 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Tllrmschiidel: 
- ala Konstitutionsanomalie und als klinisches Symptom (Hans Giinther, 

Leipzig) 0 • 0 • 0 •••• 0 0 •••••••••••• 0 0 

Typhusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentiise (Aloys Stertenbrink, Munster io W.) 
Uriimie: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 0 • • • 0 

Urobilinstoffwechsel und Blutmauserung (K. Paschkis, Wien) 0 

Urotropin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Munster i. Wo) 0 0 0 

Vaccinale Inr~ktion, Schwankungen im Ablauf der -, ihre Anomalien und 
Komplikationen (A. Groth, Miinchen) .. 0 •• 0 0 •• 0 0 0 • 

Varicellen (Otto Tezner, Wien) 0 0 • • • • • • • • • • • • • • 0 • 

33 189-190 

36 752-966 
31 447-448 

33 249-253 

60 73-115 
33 407-503 
60 1-72 

38 96-172 

38 1--43 

33 261-262 

33 186 

33 89-90 

26 577-732 
33 347-364 
33 47-54 

29 213-390 

27 365-422 

40 40 

33 143-173 

33 233 
46 682-736 

33 185 

49 580---666 
4J 363-552 
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Vegetative Regulation des Blutes (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . 
Venendruek, Der - und seine klinische Bedeutung (Johann Pogany, 

Budapest) ................ . 
Vitamin-E (A. Juhasz-Schaffer, Bern). . . . . . . . . . . . _ _ . 
VitaminIehre: 
- Bedeutung der - mit besonderer Beriicksichtigung der Kinderheil-

kunde (A. Frank, Mannheim) ............... . 

Waehstum: 
- des Kindes (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) ....... . 
-- Problem des menschlichen, in physiologisch-pathologischer Beziehung 

(L. v. Gordon, Berlin) ................... . 
Wiirmemehrung nach NahrungseiweiB (Robert E. Mark, Koln) ... . 
Wiirmeregulation, chemische, und Fieberfahigkeit des leberlosen Hundes 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Wasserausseheidung, Die extrarenale- beim Menschen (H. Heller, Berlin) 
WasserstoUionenkonzentration: 
- Die - und die Pufferung der Faeces (M. Kartagener, Ziirich) 
W asserstoffwechsel: 
- Innere Sekretion und (P. Roboz, Budapest) ........ . 
Wasserversueh: 
- Klinische Bedeutung des - (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg} . 
Widalsehe Krise: 
- - Blutbildveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
Wissenschalt, Gliederung der - in ihrer Einheit, verdeutlicht am Problem 

gewisser Neurosen (Fr. Kraus, Berlin) ........... . 

Zahne und Zahnerkrankungen im Kindesalter (K. Rupilius u. A. Grabner, 
Graz) ..................... . 

Zentralnervensystem: 
- Geburtstrauma und (A. Dollinger, Berlin) ........... . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .... . 
- traumatische Schadigungen durch die Geburt, anatomische Unter-

suchungen (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) ......... . 
- und perniziose Anamie (Friedr. Wilh. Bremer, Miinchen) .... . 
Zirbeldrii8e: 
- Physiologische und pathologische Bedeutung der - (P. Engel, Wien) 
Zisternenpunktion (Karl Eskuchen, Zwickau i. Sa.) ..... 
Zivilisationsseuchen, Durchseuchungsproblem bei den (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Zuekerkrankheit: 
- Die Bedeutung der Ersatzkohlenhydrate fiir die Praxis und Theorie 

der - (Alfred Gottscha.lk, Stettin). . . . . . . . . • . . . . 
Zwerchfell: 
- Rontgenbild des, als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und 

BauchhOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) ......... . 
Zwergwuchs, renaler, ohne und mit renaler Rachitis (H. Hamper! und 

K. Wallis, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . .... 
ZwnUngsforsehung, vererbungsbiologische (0. v. Verschuer, Tiibingen) 
Zwiilffingerdarm, Rontgenuntersuchung in gesundem und krankem Zu-

stande (Werner Teschendorf, Erlangen) ........... . 

Band Seite 
aa 195-265 

41 257-362 
46 129-188 

38 513-739 

28 456-579 

48 166-248 
42 156-212 

33 123-125 
36 663-751 

40 262 

48 470-573 

38 289-436 

33 214-221 

49 443-463 

49 667-760 

31 373-455 
33 44 

31 165-372 
41 143-201 

;)0 116-171 
34 243-301 

32 313-372 

36 56-90 

28 371-389 

46 589-642 
31 35-120 

29 1-64 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Methodenlehre der therapeutischen Untersuchung. Von 
Paul Martini, Professor der Medizin, Direktor der Medizinischen Klinik der Universitat 
Bonn. Mit 9 Abbildungen. VII, 69 Seiten. 1932. RM 4.50 

Die unmittelbare Kranken-Untersuchung. A.rztliches Sehen, 
H 0 r e nun d F u hie n. Von Paul Martini, Professor der Medizin, Direktor der Medi~ 
zinischen Klinik der Universitat Bonn. Mit 35 Abbildungen im Text. VIII, 246 Seiten. 
1927. Gebunden RM 7.83 

Allgemeine Konstitutionslehre in naturwissenschaftlicher und 
medizinischer Betrachtung. Von O. Naegeli, Dr. med., Dr. jur. h. c., Dr. der 
Naturwissenschafien h. c., 0 O. Professor der Inneren Medizin an der Universitat und 
Direktor der Medizinischen Universitatsklinik Zurich. Zweite Auflage. Mit 32 zum 
Tei! farbigen Abbildungen. VII, 190 Seiten. 1934. RM 15.-; gebunden RM 16.20 

Pathologische Anatomie und Histologie der Driisen mit 
innerer Sekretion. (Bildet Band VIII yom "Handbuch der speziellen patholo~ 
gischen Anatomie und Histologie".) Mit 358 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 
1147 Seiten. 1926. RM 148.50; gebunden RM 151.20 

Inhaltoiibersicht: Schilddriise. Yon Professor Dr. C. Wegelin-Hern. - Die Epithelkorperchen. Von Pro~ 
fessor Dr. G. Herxheimer -Wiubaden. - Die Glandula pinealis (Corpus pineale>. Yon Professor Dr. 
W. Herblinger·)ena. - Pathologie des Thymus. Yon Professor Dr. A. Schmincke.Tiibingen. - Die Hypo­
physe. Von Professor Dr. E.). Kraus-Prag. - Die Nebenniere nnd das chromaffine System (Paraganglien, 
Stei6driise, Karotisdrilse>. Von Professor Dr. A. Dietrich.KOIa und Professor Dr. H. Siegmund.Koln. 

Die Hormone, ihre Physiologie und Pharmakologie. Von Paul Trendelen­
burg t, ehem. Professor an der Universitat Berlin. 
E r s t e r Band: KeimdrUsen. Hypophyse. Nebennieren. Mit 60 Abbildungen. 
XI, 351 Seiten. 1929. RM 25.20; gebunden RM 26.64 
Z w ei t e r Band: SchiiddrUse. NebenschiiddrUsen. Inselzellen der Bauch­
spelcheldrUse. Thymus. Epiphyse. Herausgegeben von Otto Krayer, a o. 
Professor der Pharmakologie an der Universitat Berlin. Mit 62 Abbildungen. X, 502 Seiten. 
1934. RM 45.-; gebunden RM 46.80 

Die weiblichen Sexualhormone in ihren Beziehungen zum Genital~ 
zyklus und zum Hypophysenvorderlappen. Von Dr. C. Clauberg, Privatdozent 
an der Universitats-Frauenklinik Konigsberg i. Pr. Mit 103 Abbildungen. VI, 191 Seiten. 
1933. RM 22.-

Physiologie, Pflege und Ernlhrung des Neugeborenen 
einschlielilich der Ernahrungsstorungen der Brustkinder in der Neu= 
geburtszeit. Von Professor Dr. Rud. Th. v. Jaschke, Direktor der Universitats= 
Prauenklinik in GieBen. ("Deutsrne Frauenheilkunde", 3. Band.) Z w ei te, verbesserle 
und vermehrte Auflage. Mit 115 zum Tei! farbigen Abbildungen im Text und 4 Tafeln. 
XV, 522 Seiten. 1927. RM 35.10, gebunden RM 37.12 

Die Hirntltigkeit des Slug lings. Von Dr. Albrecht Peiper, Privat= 
dozent, Assistent an der Universitatskinderklinik Berlin. (Sonderabdru<k aus "Ergebnisse 
der inneren Medizin und Kinderheilkunde", Band 33.) Mit 22 Abbildungen. IV, 102 Seiten. 
1928. RM 4.32 

iiber das Sinnesleben des Neugeborenen. (Nach physiologischen 
Experimenten.) Von Dr. Silvio Canestrini, Assistent der Nervenklinik in Graz. <Bildet 
Band 5 der "Monographien aus dem Gesamtgebiete der Neurologie und Psychiatrie".) 
Mit 60 Figuren im Text und auf einer Tafel. IV, 104 Seiten. 1913. RM 5.40 

Das autistisch-undisziplinierte Denken in der Medizin und 
seine iiberwindung. Von Dr. E. Bleuler, Professor der Psychiatrie in Zurich. 
Vie r t e Auflage. VII, 210 Seiten. 1927. RM 6.75 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung 
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Herzkrankheiten. Eine Darstellung fur praktische Arzte und Studierende. Von Sir 
Thomas Lewis, Physician in Charge of Department of Clinical Researm, University 
College Hospital, London. Obersetzt von Dr. med. W. He s s, Freiburg 1. Br. Mit einem 
Geleitwort von Professor Dr. F. Vo Ih a rd. Frankfurt a. M. ("Fambucher fur Arzte", 
Band XVII.) Mit 45 Abbildungen. XVI, 270 Seiten. 1935. Gebunden RM 18.­
Die Beziehe,. dero "Klinischen Wochenschroift" "'halten einen Sachlaf! von 10%. 

Die Krankheiten des Herzens und der GefABe. Von Dr. Ernst 
Edens, a. o. Professor an der UniversWit Munchen. Mit 239 zum T eil farbigen Abbil~ 
dungen. VIII. 1057 Seiten. 1929. RM 59.40; gebunden RM 62.10 

Die Hypertoniekrankheiten. Von Dr. Eskil Kylin, Direktor der Inneren 
Abteilung des Aligemeinen Krankenhauses zu Jonkoping, ehem. beilr. Lehrer fur Innere 
Medizin am Karolinismen Institut zu Stodtholm. Z wei te, volfstandig umgearbeitete und 
erweiterte Auflage. Mit 28 Abbildungen. X, 270 Seiten. 1930. RM 19.80 

Die Krankheiten des Stoffweehsels und ihre Behandlung. 
Von Professor Dr. E. Grafe, Direktor der Medizinismen und Nervenklinik der Universitat 
Wurzburg. <.,Fachbucher fur Arzte", Band XIV.) Mit 34 Abbildungen und 56 Tabellen. 
XI, 519 Seiten. 1931. Gebunden RM 26.64 

Rheumatismus und Grenzgebiete. Von Dr. Anton Fischer, Oberarzt 
am Rheumaforsmungsinstitut am Landesbad der Rheinprovinz, Aamen. ("Fachbumer fur 
Arzte", Band XV.) Mit 43 Abbildungen. VI, 223 Seiten. 1933. Gebunden RM 18.­
Die Bezieher de,' "Klinischen Wochenschrift" ,,·halte,. einen Sachlaf! von 10%. 

Der Rheumatismus. Pathologisch~anatomische und experimentell~ 
pathologische Tatsachen und ihre Auswertung fur das arztliche Rheuma~ 
pro b I em. Von Professor Dr. Fritz Klinge, Leipzig. <..Ergebnisse der allgemeinen Patho~ 
logie und pathologismen Anatomie des Mensmen und der Tiere", 27. Band.) Mit 188 Ab~ 
bildungen. IX, 354 Seiten. 1933. RM 74.-

Gieht und Rheumatismus. Ein Lehrbum fur A.rzte undStudierende. Von Pro~ 
fessor Dr. F. Gudzent, Berlin. Mit 41 Abbildungen. X, 189 Seiten. 1928. 

RM 11.52; gebunden RM 12.60 

Nieren und ableitende Harnwege. Bearbeitet von F. Vol hard und 
F. Suter. <.,Handbum der inneren Medizin", zwei te AufIage, Band VI.) 
Erster T eil: Die doppelseitigen hAmatogenen Nierenerkrankungen. (AII~ 
gemeiner Tei!.) Mit 93 zum Teil farbigen Abbildungen. XIII, 1024 Seiten. 1931. 

Gebunden RM 88.20 
Zweiter Teil: Die doppelseitigen hllmatogenen Nierenerkrankungen. (Be~ 
sonderer Teil.) Die ein- und beidseitig auftretenden Nierenkrankheiten. 
Blase. Prostata. Hoden und Nebenhoden. Samenblasen. Funktionelle 
Sexualstorungen. Mit 205 zum Tei! farbigen Abbildungen. Ill. 1113 Seiten. 1931. 

Der Band ist nur vo1l8tiindig kiiuflich. Gebunden RM 89.64 

Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der klinischen 
Ham a t 0 log i e. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. Otto Naegeli, o. Professor der Inneren 
Medizin an der Universitat und Direktor der Medizinischen Universitatsklinik Zurim. 
Funfte, vollkommen neubearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 104 zum groftten Teil 
farbigen Abbildungen. XVII, 704 Seiten. 1931. RM 77.40; gebunden RM 80.64 

Intrakranielle Tumoren. Bericht uber 2000 bestatigte Faile mit der 
zugehorigen Mortalitatsstatistik. Von Harvey Cushing, ehem. Professor der 
Chirurgie an der Harvard Medical Smool und Chef.Chirurg am Peter Bent Brigham Hospital, 
Boston, jetzt Professor der Neurologie an der yale~Universitat New Haven. Mit Er~ 
ganzungen des Verfassers ubersetzt und herausgegeben von Dr. F. K. Kessel, Berlin. 
Mit 111 Abbildungen. VII, 139 Seiten. 1935. RM 12.60 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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