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2 F. D. TIMMERMANS: 

Einleitung. 
Die vorliegenden Untersuchungen verdanken ihr Entstehen der klinischen 

Beobachtung und der Erfahrung, daB wir in das Verstandnis eines Krankheits
bildes erst daml tiefer vordringen, wenn wir uns von der Befangenheit der 
Beurteilung lediglich des erkrankten Organes freimachen und die Erkrankung 
des Organes verstehen aus einer Funktionsstorung im Zusammenspiele von 
Organgruppen. Was hier fur die Erkrankungen am Processus vermiformis sich 
als fruchtbar sowohl in diagnostischer als auch in therapeutischer Hinsicht 
erwiesen hat, gilt auch ffir andere Krankheitsgeschehen. Beeindruckt von einer 
Reihe miBverstandener "Magenfalle", die mir zur Behandlung uberwiesen 
wurden, mochte ich diesen Gedanken durch Erwahnung der hier giiltigen 
Zusammenhange veranschaulichen. 

Die Erkenntnis der funktionellen Zusammengehorigkeit verschiedener Organe 
laBt das Ulcus duodeni und das Ulcus ventriculi in ganz anderem Lichte erscheinen 
und erst verstehen lemen, und das bedeutet behandeln lernen. Wir sollten 
hier das Krankheitsbild des "Thyreo-Kardio-Gastro-Duodenalen Syndroms"l 
aufstellen, sehen wir doch immer wieder mit absoluter RegelmaBigkeit, daB 
z. B. das Ulcus duodeni vergesellschaftet ist mit einem Hyperthyreodismus. 
Erst auf dem Boden thyreotoxischer Dysfunktion des nervosen Apparates sind 
die Bedingungen zur Entwicklung des Ulcus duodeni und der Begleitgastritis 
gegeben. DaB dieses atiologische Verstandnis ffir die Therapie von Bedeutung 
ist, wird klar, wenn man sich der uberkommenen Therapie erinnert, wo ver
sucht wird, die Hypersekretion unter anderem durch reichliche EiweiBgaben 
zu dampfen. Symptomatisch mochte es gelingen, durch eine fleischreiche Diat 
Besserung zu erzielen; bei atiologischer Betrachtung kann eine solche Besserung 
nur als halber Erfolg gewertet werden, denn eine fleischreiche Ernahrung muB 
zur Vermehrung der Thyreotoxikose beitragen, so daB eine solche Therapie 
Gefahr lauft, in einen Circulus vitiosus hineinzufuhren. Es sei hier auch auf 
Diatuntersuchungen in der Behandlung des Diabetes mellitus hingewiesen. So 
wenig einheitlich und vielfarbig die Atiologie ist, so mannigfach muB auch die 
Therapie gestaltet werden. Eines aber ist einheitlich als Denkfehler in der 
Therapie aufzufassen: eine allzu symptomatische Herabdruckung der Glykosurie. 

Berucksichtigt man, daB diese Glykosurie in einer Insuffizienz der den inter
mediaren Stoffwechsel beherrschenden Organe beruht, so muB doch eine kausal 
gerichtete Therapie darauf bedacht sein, durch Schonung dieser Organe ihre 
Regeneration anzubahnen. Die ubliche Diabetesdiat, die dem diabetischen 
Organismus ein Dberangebot von tierischem EiweiB als Nahrung anbietet, 
verIangt sowohl von der Leber als auch von dem Pankreas eine Plusleistung. 
Die Erfolge dieser Therapie konnen nur in der Unterdrilckung der Glykosurie 
als Mangelerscheinung liegen, die insuffizienten Organe aber mussen eine weitere 
Beeintrachtigung erfahren, ein Grund ffir den vielfach infausten VerIauf des 
kindlichen Diabetes. Aus der Perspektive dieser Diabetesdiat mag es paradox 
erscheinen, dem diabetischen Stoffwechsel ein Plus an Traubenzucker anzu
bieten, das aber vertragen wird, wenn durch Streichung der Fleischration, also 
durcheine streng lacto-vegetabile Diat, eine Entlastung des Stoffwechsels, 
also eine Schonkost fur Leber und Pankreas gereicht wird. 

1 tJber das Thyreo-Kardio-Gastro-Duodenale Syndrom werde ich a. a. O. noch berichten. 
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Mit einer solchen Diat konnte ich iiberraschende Erfolge, selbst bei schweren 
Gangranfallen und auch beim kindlichen Diabetes erzielen. In Erinnerung ist 
mir ein Gangranfall bei einem kachektischen alteren Manne, wo bereits die 
Amputation als unvermeidlich in Erwagung gezogen wurde, eine etwa 10 cm 
lange Gangranwunde der FuBsohle innerhalb 3 Wochen sich epithelisierte und 
ein fortschreitender ProzeB an der 4. Zehe z~m Stillstand und zur AbstoBung 
kam (ohne Insulin). Ich erwahne hier auch den letzten, abgeschlossenen Fall 
eines 55jahrigen Mannes. Am Ende einer 4wochentlichen Kur erklarte der 
Patient, sich seit vielen Jahren nicht mehr so wohl gefiihlt zu haben, Depressionen, 
unter denen er psychisch sehr zu leiden hatte, seien geschwunden, Arbeitslust 
zuriickgekehrt, eine diabetische Neuritis, die ihm den beruflichen Gebrauch 
des rechten Armes unmoglich gemacht hatte, war restlos geschwunden, seine 
Kohlehydrattoleranz von nicht ganz 4 WEE. auf 10 WBE. gestiegen. Diese 
Untersuchungen, die ich noch an anderem Orte besprechen werde, zeigen, wie 
wichtig es fiir eine erfolgreiche Therapie ist, sich von dem Bilde der Krankheits
symptome oder des erkrankten Organes freizumachen. 

Nicht das erkrankte Organ, niche die Ursache und ihre Wirkung, sondern die 
Organgruppen innerhalb der Ganzheit des Organismus und des krankmachenden 
Bedingungskomplexes sind der Schauplatz des Krankheitsgeschehens und mussen 
auch der Schauplatz sein fur das (j,rztliche Denken und H andeln. 

Wie hier und auch auf anderen Gebieten der inneren Medizin, so erscheinen 
solche von dem erkrankten Organ abgeriickte Beobachtungen geeignet, auch das 
Problem der Appendicitis zu befruchten. Waren wir doch bereits in der Diagnose 
oft uniiberwindlich diinkenden Schwierigkeiten gegeniibergestellt, so daB auch 
heute noch mit einem schwankenden Prozentsatz fehloperierter Appendices 
gerechnet werden muB. Senkung dieses Prozentsatzes bislang gesetzmaBiger 
Fehldiagnose ist die eine Aufgabe der vorIiegenden Untersuchung. Weiterhin 
aber soIl die Indikationsstellung fiir das operative Handeln sowohl, als auch 
fiir die konservative Therapie und diese selbst untersucht werden. 

Die Frage nach der Fehldiagnose und dem fehloperierten Processus vermi
formis fiihrt in diesem Zusammenhange, wo von den iiblichen Quellen einer 
Fehldiagnose, wie Cholecystitis, Adnexerkrankungen, Typhus, beginnende Pneu
monie abgesehen sei, zu einer Untersuchung iiber die Einheitlichkeit des appen
dicitischen Krankheitsbildes. 

Hierbei hat sich das interessante Ergebnis gezeigt, daB Symptome und 
VerIauf der Appendicitis von zwei verschiedenen Momenten abhangig sind und 
damit je nach dem Dberwiegen des einen oder anderen zwei Gruppen unter
scheiden lassen, namlich die Appendicitis der Lymphatiker mit vorwiegend 
akutem VerIaufe nnd die Appendicopathie der Nichtlymphatiker auf der Basis 
spastisch-atonischer MotilitatsstOrungen des Colons bei habitueller Obstipation 
der vielfach auch vegetativ Stigmatisierten. So erhalt man ein zweifaches 
Bild appendicitischen Krankheitsgeschehens, das Bild einer lymphopathischen 
Appendicitis einerseits und das Bild einer enteropathischen Appendicitis anderer
seits, eine Unterscheidung, die nicht als diagnostische Spitzfindigkeit zur Bela
stung der an sich oft schon schwierigen Diagnose beitragt, sondern zur Klarung 
der Diagnose und insbesondere zur Indikationsstellung zwischen operativem 
und konservativem Vorgehen. 

1* 
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Uber das Krankheitsbild der Appendicitis ist in so mannigfacher Weise 
geforscht worden, daB man es als gekliirt und der weiteren Forschung nicht 
mehr bedurftig betrachten sollte. Wenn aber der Streit der Meinungen einen 
MaBstab abgeben kann fur die Gultigkeit einer Theorie in dem Sinne, daB dort 
am meisten gestritten wird, wo die Dinge sich am unklarsten verhalten, so muB 
man sagen, daB fur den Chirurgen die Appendicitis gekliirt sein mag, daB sie 
fur den Pathologen in manchen Punkten noch weiterer Kliirung bedurftig ist 
und fur den Internisten noch eine FiiIle von Problemen enthiilt. 

Dieses liegt in der Eigenart der Appendicitis schlechthin, die dem Chirurgen 
begegnet mit der fast alleinigen Fragestellung, ob es sich um eine Appendicitis 
handelt und demgemiiB die Operation angebracht sei, die den Pathologen vor 
die Aufgabe einer vorwiegend morphologischen Kliirung der Gewebsveriinde
rungen stellt, die aber dem Internisten erscheint in dem groBen Zusammenhange 
intestinaler und Systemerkrankungen. Hier aber bleibt noch vieles zu sagen 
ubrig, was auch fur den Pathologen interessant und fur den Chirurgen hinsicht
lich der Diagnose und Indikationsstellung von Wichtigkeit ist, liegt doch manches 
von pathologischer Seite Erforschte noch klinisch unausgewertet in den Archiven. 

Anatomie und Physiologie des Processus vermiformis. 
Anatomisch kann der Processus vermiformis als ein Abschnitt des Colons 

aufgefaBt werden. Diese von R6sSLE vertretene Meinung ist fur das Verstiindnis 
des appendicopathischen Geschehens ebenso von Wichtigkeit, wie der Hinweis 
WESTPHALS auf gewisse .Ahnlichkeiten zwischen Gallenblase und Wurmfortsatz, 
d. h. auf Funktionseigentumlichkeiten, die sich beziehen auf die Eigenart beider 
Organe als Hohlorgane, wodurch gewisse Analogien geschaffen werden. Danach 
wiire der Processus vermiformis der zu einem Hohlorgan umgebildete distale 
Abschnitt des cocalen Colonabschnittes. 

Diese Feststellung ist von Bedeutung fUr das Verstiindnis der spiiter zu 
besprechenden enteropathischen Appendicitis, denn sie erkliirt die Abhiingigkeit 
des Processus vermiformis von chemischen und physikalischen Zustiinden im 
Colon, so z. B. die Beantwortung von Bliihungszustiinden des Coecums mit 
Kontraktionen im Processus vermiformis. 

Zu diesen beiden Eigenarten des Processus vermiformis als umgewandeltem, 
blinden Colonabschnitt und als Hohlorgan gesellt sich eine dritte, der lympha
tische Charakter des Gewebeaufbaus. Die Entwicklung des lymphatischen Appa
rates vollzieht sich nach ASCHOFFS Untersuchungen erst postfetal. Der Processus 
vermiformis des Neugeborenen ist noch fast frei von lymphatischem Gewebe. 
Dieses beginnt seine Entwicklung im Siiuglingsalter, besonders gegen Ende des 
ersten Lebensjahres, und zwar in hyperplastischer Form, die im kindlichen Alter 
ihren Hohepunkt hat, um dann im Laufe der Lebensjahrzehnte eine Involution 
zu erleiden. Das morphologische Schicksal des Processus vermiformis im Laufe 
der verschiedenen Lebensjahre ist Gegenstand umfangreicher Untersuchungen 
gewesen und in klassischer :Form von ASCHOFF beschrieben worden, worauf 
hier Bezug genommen sei. 

Da auch heute noch immer wieder die Meinung vertreten wird, es handle 
sich bei dem Processus vermiformis um ein rudimentiires Organ, so erscheint 
es an dieser Stelle notwendig, dieser Auffassung unter Hinweis auf die umfang-
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reichen, pathologisch-anatomischen Untersuchungen, insbesondere ASCHOFFS, 
entgegenzutreten, weil sie sonst geeignet ist, den Blick fiir die tieferen Zu
sammenhange im Appendicitisproblem zu triiben. Aber es gibt Irrtiimer auch 
in der Medizin, die, seit Jahrzehnten widerlegt, unausrottbar lebendig bleiben 
und das arztliche Denken beeinflussen. Die Argumente fiir den rudimentaren 
Charakter des Processus vermiformis stiitzen sich auf die Tatsache der Involution 
des lymphatischen Apparates, auf die bindegewebigen Veranderungen des 
interstitiellen Gewebes einschlieBlich der tieferen Wandschichten und nicht 
zuletzt auf eine erhohte Krankheitsbereitschaft. 

Ober die im Laufe der Lebensalter wechseInden Zustande des lymphatischen 
Gewebes im Processus vermiformis ist hier zunachst mitzuteilen, daB umfang
reiche Schwankungen noch als physiologisch aufzufassen sind, zunachst als 
funktionelle, den momentanen Bediirfnissen entsprechende, weiterhin im Laufe 
der Lebensalter als anatomisch-variable, durch abgeanderte, namlich abnehmende 
Bediirfnisse. Auf die Variabilitat des lymphatischen Gewebes wird spater bei 
Besprechung der Pathologie des Processus vermiformis noch eingehend zuriick
zukommen sein. 

Die bindegewebigen Degenerationserscheinungen sind nicht physiologischer, 
sondern pathologischer Natur. Schon RIBBERT hat im letzten Jahrzehnt des 
19. Jahrhunderts an 400 Leichen genaue Untersuchungen angestellt undauch 
die normalen Veranderungen im Laufe der einzeInen Lebensabschnitte beschrie
ben. Nach dem 20.-30. Lebensjahr setzt eine bindegewebige Degeneration der 
Mucosa ein unter Schwund der Lymphfollikel. 

Die Schrumpfungsvorgange bestehen in einer Haufigkeit von 20-25 %. 
Meistens beschrankt sich die Obliteration auf das distale Ende, seltener ist der 
ganze Processus vermiformis, sein mittlerer oder proximaler Teil betroffen. 
Nach ASCHOFF waren von 53 untersuchten Appendicis verodet: nur distal 28, 
vollstandig 9, distal und im mittleren Drittel 7, nur proximal 7, nur im mittleren 
Drittel 2. 

Wahrend RIBBERT u. a. diese bindegewebige Umwandlung noch als physio
logischen InvolutionsprozeB auffaBte, konnte ASCHOFF an seinen klassischen 
Untersuchungen an rund 1000 Wurmfortsatzen die entziindliche Genese beweisen. 

DaB vielfach die bindegewebige Degeneration bis zur Obliteration als physio
logisches Geschehen angesehen wurde, geschah aus der Vorstellung heraus, 
der Processus vermiformis sei stammesgeschichtlich ein rudimentares Organ 
und einem RiickbildungsprozeB unterworfen. Der Beweis fiir diese phylo
genetische Involution fehlt indessen. Dagegen diirfte es sich um eine phylo
genetische Organumbildung und einen Funktionswechsel handeIn, was spater 
noch zu erortern bleibt. 

Gegen die physiologische Natur der beobachteten Obliteration spricht unter 
anderem die Beobachtmlg SADZUKIs, der Verwachsungen als Ausdruck appen
dicitischer Erkrankung bei verodeten Processus vermiformes fast doppelt so 
oft fand als bei nicht verodeten. Die Haufigkeit der Obliteration mit zuneh
menden Lebensaltern laBt sich nicht als Beweis fiir eine physiologische Involution 
anwenden, da die absolute Appendicitisziffer auch mit den Lebensaltern zunimmt. 
AuBerdem stimmen die statistischen Zahlen fiir Appendicitis und Obliteration 
iiberein. Der Nachweis allmahlicher gleichmaBiger VerOdung des Processus 
vermiformis ohne einhergehende appendicitische Prozesse ist bislang nicht 
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erbracht worden, dagegen spricht das Bild des obliterierten Processus vermiformis 
histologisch fiir eine entziindliche Genese und laBt sich gegen diese mindestens 
nicht abgrenzen (ASCHOFF). Fiir die entziindliche Entstehung der Verodung 
spricht (ASCHOFF, CHRISTELLER) das Vorhandensein narbiger Auslaufer. 

Da die Auffassung einer physiologischen Entstehung der Obliteration des 
Processus vermiformis durch den makroskopischen Befund begleitender peri
tonealer Verwachsungen und den histologischen Befund narbiger Auslaufer in 
die Submucosa hinein, insbesondere durch das histologische Bild bei nicht 
abgeschlossener Obliteration, mehr als zweifelhaft erscheint, so muB als erwiesen 
angenommen werden, daB die Obliteration des Processus vermiformis keineswegs 
auf physiologischer, sondern auf entziindlicher Grundlage erfolgt. 

Der Glaube an den physiologischen Charakter der bindegewebigen Degene
ration des Processus vermiformis, obwohl widerlegt, lebt fort in dem Glauben 
an eine rudimentare Beschaffenheit dieses Organs, dem aus diesem Grunde 
eine gesteigerte Krankheitsbereitschaft anhafte. 

Da wir unter rudimentarer Organbeschaffenheit nicht erworbene, sondern 
ererbte Eigenschaften verstehen, so muB dieser Auffassung entgegengetreten 
werden. Es gehoren hierher auch nicht die Erscheinungen einer zivilisations
bedingten Gegenauslese, die auf verschiedensten Organgebieten Minderwertig
keiten von Generation zu Generation fortschleppt, die unter natiirlichen Bedin
gungen durch vorzeitiges Absterben der betroffenen Individuen nicht zur Fort
pflanzung gelangen wiirden. Eine solche Gegenauslese liegt zweifellos auch 
bei einer familiaren Appendicitisdisposition vor. Von dieser zu sprechen, sind 
wir auf Grund klinischer Erfahrungen ebenso berechtigt, wie zu der bekannten 
AnIagenvererbung fiir Lungentuberkulose usw. Niemand wird aber aus der 
hereditaren Tuberkulosebereitschaft Schliisse ziehen wollen auf eine Minder
wertigkeit der Lungen im Sinne rudimentarer Organe. 

Auch die Appendiciti8 ist konstitutionsverknupft, insbesondere jene Form der 
bosartigen, akuten Appendicitis, die spater als lymphopathisch abgegrenzt 
werden wird. 

Die Anlage unterliegt dem direkten, dominanten Erbgange, so daB wir sie 
geradezu familiar auftreten sehen. Hat nun die Besserung der allgemeinen, 
hygienischen Verhaltnisse bei der Tuberkulose zu einer Herabsetzung der schweren 
Erkrankungen gefiihrt, so kann man solches von der Appendicitis nicht aussagen. 
Die Ernahrungshygiene ist zwar zu punktweisen Erfolgen fortgeschritten, doch 
die Praxis zeigt in der breiten Volksernahrung eine undurchbrechbar erscheinende 
Beharrlichkeit beim Altiiberlieferten. Da auBerdem in der chirurgischen Am 
die Appendicitis nur noch eine geringe Mortalitat aufweist, so ist die Auslese 
so gut wie aufgehoben, sind die krankmachenden Umweltsbedingungen (unzweck
maBige Ernahrung) nicht wesentlich andere als friiher. Kein Wunder, daB so 
die Fiille appendicitischer Erkrankungen leichter und schwerer Art bei der 
Unkenntnis iiber die Funktion dieses Organs die Hypothese iiber den rudi
mentaren Charakter des Processus vermiformis weiterhin nahrt. 

Abgesehen von ererbten Dispositionen, die familiar auftreten konnen, liegt 
aber eine besondere Krankheitsbereitschaft de8 Processus vermiformis keines
wegs vor. Dagegen aber sind es vielmehr, genau so wie bei manchen anderen 
Erkrankungen des Digestionstraktes, gewohnheitsmaBige Erniihrung8brutalitiiten, 
die durch Setzung funktionswidriger Reize jene Entziindungsbereitschaften und 
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chronischen Entziindungszustande aus16sen, die zur Bindegewebsdegeneration 
und schlieBlich zur Obliteration des Organs fiihren. Nicht der Processus vermi
form is als solcher schlechthin ist ein rudimentares Organ, sondern entartete 
Ernahrungsgep£logenheiten und die dadurch tagtaglich unterhaltenen Noxen 
erst machen ihn "rudimentar", d. h. verandern ihn krankhaft. DaB diese erwor
benen, entziindlichen Degenerationsveranderungen, sowie der Wegfall des Pro
cessus vermiformis durch die Appendektomie anscheinend ohne Beschwerden 
vertragen wird, laBt sich sehr wohl als Anpassungserscheinung und Domesti
kationsfolge auffassen. DafJ aber appendicitische Erkranku.ngen reine Domesti
kationsfolgen sind, dafilr liegen wichtige Hinweise vor. 

Zunachst ist die Appendicitis unter den domestizierten Anthropoiden keine seltene 
Erkrankung. WEINBERG fand bei 61 Sektionen an Schimpansen 3 Falle pWegmonos
ulceroser Appendicitis und 7 durch entziindliche Verwachsungsstorung gekennzeichnete 
Falle chronischer Appendicitis. Es handelte sich hier nicht urn frei lebende Tiere, sondern 
urn domestizierte zoologischer Garten. 

Weiterhin soll nach GELINSKI dagegen die Appendicitis unter den Eingeborenen Chinas 
und Persiens nicht vorkommen, sondern lediglich bei dort lebenden Europaern und hier 
keine seltene Erkrankung sein. Nach PERTHES wurden bei 86000 poliklinischen chinesischen 
Patienten nur 2 Falle von Appendicitis diagnostiziert, und zwar chronischen Yerlaufes. 
(Bei dem einen Falle fand sich ein Trichocephalus dispar im Processus vermiformis.) In 
anderen Fallen hatten die Patienten seit Jahren europaische Kost genossen. GELINSKI 
fiihrt dieses Fehlen appendicitischer Erkrankung auf die pflanzliche Kost der Chinesen 
und Perser zuriick. Ein deutscher Kollege berichtete kiirzlich aus seiner Tatigkeit in China 
iiber das seltene Vorkommen der Appendicitis unter der chinesischen Bevolkerung. 

Vergleichend anatomisch von Interesse ist in diesem Zusammenhange das Vorkommen 
eines Processus vermiformis bei verschiedenen Tierarten. Wahrend bei den reinen Pflanzen
fressern ein auffallend gro13er Blinddarm ohne Processus vermiformis ausgebildet ist mit 
ausgesprochener Darmfunktion, namlich der Kotstauung zum Zwecke der Aufschlie13ung 
der Cellulose durch Darmbakterien, besitzen die Carnivoren kleine Blinddarme. Nach BERRY 
ist das lymphatische Gewebe im Blinddarm bei Allesfressern am starksten ausgebildet. 
Yereinzelt steht dagegen der auffallende Reichtum des Kaninchenblinddarms an Lymph
knotchen (FIEDLER). Einen abgrenzbaren Processus vermiformis kann man durchschnittlich 
nicht finden. Dieser ist erst bei manchen niederen Affen ausgebildet. Dagegen weisen die 
Anthropoiden einen dem menschlichen Processus vermiformis ahnlichen Processus vermi
formis auf. Die Ahnlichkeit ist sehr weitgehend und reicht bis in die Variationen und ihre 
Haufigkeitsziffern hinein. Wie beim Menschen findet sich bei den Primaten zu 25 % der 
Falle ein trichterformiger Abgang des Processus vermiformis vom Coecum, der eine fetale 
Erscheinung ist. Auch bei den Anthropoiden ist aber die Zylinderform des Processus 
vermiformis mit dorsal-medial gelagertem Abgang durch starkere Entwicklung des vorderen 
Blinddarmabschnittes die haufige, die Zylinderform mit Abgang vom Blinddarmgrunde 
die seltene Form. 

Man kann hieraus schlie13en, da13 die Umbildung des Blinddarmendes sich unter Verlust 
der Darmfunktion iiber die fetal noch regelma13ige Trichterform hinweg zur Zylinderform 
erst relativ spat vollzogen hat. Die verloren gegangene Darmfunktion wurde durch eine 
andere ersetzt, entsprechend den sich andernden Lebens- und Ernahrungsbedingungen. 

Dagegen beweist aber die Tatsache des Verlustes der Darmfunktion nicht ein FeWen 
jeder Funktion, also eine Riickbildung schlechthin, zumal der Verkleinerung des Processus 
vermiformis als Darmorgan eine reiche Entwicklung lymphatischen Gewebes in der Mucosa 
gegeniibersteht. 

Nach JAKOBSHAGEN handelt es sich jedoch nicht urn einen lymphatischen Umbau 
der Mucosa, sondern urn ein Yerharren der Lymphknotchen, die dem kataplastischen 
Proze13 widerstehen, absolut gemessen aber nicht zahlreicher seien als im Diinndarm. 
ALBRECHT erkennt in dem Schwund normaler Darmschleimhaut und der Anhaufung lym
phatischen Gewebes den anatomischen Ausdruck eines Funktionswechsels. Aus einem fiir 
den Kottransport ungeeignet gewordenen blinden Darmabschnitt entwickelte sich ein 
"lymphatisches Organ (,Bauchtonsille') der Absonderung, Aufsaugung und Abwehr". 
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Gegen den rudimentaren Charakter spricht feruer der wohlgegliederte histologische 
Aufbau, namlich die reiche Ausstattung der Mucosa mit lymphatischem Gewebe, die schleim
absondernde Funktion der Mucosa, das Vorhandensein einer wohl ausgebildeten Langs
und Ringmuskulatur. Der Processus vermiformis hat einen ahnlichen Bewegungszyklus 
wie die Gallenblase. Er erfahrt Kontraktionen, die den Inhalt in das Coecum hinein ent
leeren. Diese Bewegungen sind heute Gegenstand rontgenologischer Untersuchungen. 

Der Streit um die Minderwertigkeit des Processus vermiformis im Sinne eines 
rudimentaren Organes wirft zugleich die Frage auf nach del' Funktion, denn 
nul' dasjenige Organ ist als rudimental' aufzufassen, das funktionslos als ein 
ruckgebildetes Uberbleibsel eines in fruheren, phylogenetischen Zeitabschnitten 
gebrauchsfahig gewesenen Organes durch die Phylogenie weitergeschleppt wird, 
gleichsam als eine noch unerloschene, abel' funktionsreizlos und deshalb ent
wicklungsunfahig und des formativen Reizes verlustig gegangene Keimanlage_ 

Fur die Beurteilung des appendicitischen Krankheitsbildes und fur die 
Klarung del' Pathogenese von einem anderen als nul' streng lokal bezogenen 
Standpunkte her, namlich bei Bewertung des lokalen Krankheitsgeschehens 
als Ergebnis einer an dies em Orte manifest gewordenen Katastrophe auf Grund 
eines mehr odeI' mindel' weit zu fassenden Bedingungskomplexes funktioneller 
StOrungen, von diesem Standpunkte her del' Bewertung eines Teilgeschehens 
aus del' Perspektive des Ganzheitsgeschehens ist die Klarung del' Frage nach del' 
Funktion des Processus vermiformis fiir das Verstandnis des appendicitischen 
Krankheitsgeschehens schlechthin von auBerordentlicher Wichtigkeit, haben 
wir doch in del' Appendicitis eine Krankheit vorliegen, die trotz eingehendster, 
morphologischer Forschung und Klarung hinsichtlich ihrer Pathogenese noch 
sehr im Dunkeln liegt. 

Die Klarung diesel' Funktion ist erheblichen Schwierigkeiten unterworfen, 
weil bereits in den zivilisatorischen Ernahrungseigenarten vielleicht Bedingungen 
geschaffen sind, die einen normalen Funktionsreiz fiir den Processus vermiformis 
ausschlieBen, Bedingungen auch zugleich, die erfahrungsgemaB die Abwesenheit 
dieses Organes storungsfrei ertragen lassen, wie ja auch die Cholecystektomie 
und sogar die Magenresektion ertragen wird, wo insbesondere diese doch einen 
ganz erheblichen Eingriff bedeutet. 

Untersuchungen uber die Funktion des Processus vermiformis sind nun 
mannigfaltig angestellt worden, ohne daB ein eindeutiges Ergebnis erreicht worden 
ware. Wenn in den vorliegenden Untersuchungen das gleiche Problem erneut 
angegangen wird, so sei vorausgeschickt, daB auch hier nicht del' Anspruch auf 
Beantwortung diesel' Frage erhoben wird, sondern im Gegenteil die Aufgabe 
nul' darin erblickt werden konnte, aus del' Fiille des bekannten Tatsachen
materials Hinweise zu finden, die geeignet sind, das Dunkel um die Frage nach 
del' Appendixfunktion in bescheidenstem MaBe aufzuhellen. 

Es ist anzunehmen, daB del' Processus vermiformis, del' wie eine Spritzvor
richtung am Ende des Coecums ansitzt, eine Funktion ausiibt, nur wissen wir 
iiber die Bedeutung des eingespritzten Sekrets sehr wenig. RENN glaubt in Analogie 
del' Tonsille eine Schutzvorrichtung gegen Infektionen am Ende des Verdauungs
schlauches annehmen zu miissen. Nach RENN haben auch die Tonsillen des 
Rachens die Bedeutung, den engen Oesophagus mit Lymphocyten zu versorgen, 
weil in diesel' Enge eine innigere Beriihrung mit den vorbeigleitenden Bakterien 
in bakterienhaltigen Ernahrungsstoffen gegeben sei. Diese Auffassung ist abel' 
nicht iibel'zeugend, denn dann miiBten auch andere Stellen des Verdauungs-
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schlauches, z. B. die Kardia, mit lymphatischem Gewebe ausgeriistet sein. 
Die Appendixmucosa sezerniert reichlichen Schleim, der den Becherzellen 
entstammt. Nach HERSKEY hat dieser Schleim Gleitfunktion (Einoler). 

Dem Schleim sind zahlreiche Lymphocyten beigemengt, denen OBERNDORFER 
eine mechanische Bedeutung zur Steigerung der Gleitfahigkeit der Kotmassen 
beimaB. 

Es ist aber unwahrscheinlich, daB sich die Funktion des Appendixsekretes 
in einer rein mechanischen Einschleimung erschopft. Eine solche Einschlei
mung erfolgt viel unmittelbarer und funktionsgemaBer durch die Dickdarm
und Rectumschleimhaut. 

Warum sollte sich ein solches Organ fiir die Einschleimung gerade bei jenen 
Tierarten entwickelt haben, die in ihrer Ernahrungsgepflogenheit Besonderheiten 
aufweisen, die sie zwischen Frugivoren und Omnivoren stellen. 

Die wechselnde Nahrung bewirkt allerdings wechselnde Plastizitat des 
Kotes. Hierauf wiirde aber die Darmschleimhaut bereits mit wechselnder 
Schleimsekretion antworten. Die Notwendigkeit eines erganzenden Schleim
sekretionsorganes erscheint nicht iiberzeugend, zumal ja die colongleiche Mucosa 
des Processus vermiformis gering ist im Verhiiltnis zur Masse der (kleine Lympho
cyten liefernden) Lymphfollikel. (Das Vorkommen von Eosinophilen diirfte 
wohl bereits pathologisch sein als Ausdruck einer Entziindung.) Man konnte 
nun annehmen, den Lymphocyten komme eine regulierende Funktion hinsichtlich 
pathogener Darmkeime zu. Da aber die Lymphocyten zu einer Phagocythose 
nicht befahigt sind, so muB die Art ihrer Einwirkung eine andere sein. Wie diese 
Einwirkung zu verstehen ist, blieb allerdings noch ungeklart, wie ja auch die 
Bedeutung der an mannigfachen Stellen des Darmtractus vorkommenden 
Lymphocyten noch im Dunkeln liegt. 

Wenn aber die Lymphocytenproduktion eine besondere Eigenschaft des Pro
cessus vermiformis ist, so werden die Lymphocyten auch eine Aufgabe zu erfiillen 
haben, es fragt sich nur, worin diese Aufgabe besteht. Hier sind zwei Mog
lichkeiten zu beriicksichtigen. Die Lymphocytenproduktion im Processus vermi
formis kann eine in phylogenetisch zuriickliegenden Zeitabschnitten auf Grund 
anderer Ernahrungsformen niitzliche Einrichtung gewesen sein und vielleicht 
einer intensiveren Nahrungsausnutzung gedient haben, bei unserer heutigen 
Ernahrungsform indessen bedeutungslos geworden sein. Die andere Moglichkeit 
ware eine Abwehrfunktion im Sinne einer Regulierung der Darmflora. Diese 
Zusammenhange lassen sich erlautern an vergleichend physiologischen Betrach
tungen, und zwar zeigen die einzelnen Etappen der Celluloseverdauung bei den 
Pflanzenfressern Zusammenhange, die hier von Interesse sind. 

Es ist bekannt, daB bei den Wiederkauern der Pansen der Ort der Cellulose
aufschlieBung ist, und zwar erfolgt diese CelluloseaufschlieBung durch Bakterien, 
Schimmelpilze und Infusorien (HOPFFE). 

Nun ist es nicht nur das der Verdauung zuganglich gemachte pflanzliche 
Zellprotoplasma, wodurch dieser Vorgang von Wichtigkeit ist, sondern weiterhin 
die Verdauung der eiweiBhaltigen Mikroorganismen selbst, die zunachst Cellulose 
und Hemicellulose auflosen und ihren eigenen Zelleib daraus aufbauen, um in 
tieferen Darmabschnitten dann selbst der EiweiBverdauung anheimzufallen. 
Die auf diesem Wege der indirekten Celluloseverdauung den Wirtstieren zuge
fiihrte EiweiBmenge ist nicht unerheblich. 
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C. SCHWARZ bestimmte aus 100 kg Panseninhalt 2,79 kg Mikroorganismen, entsprechend 
256 g EiweiB. Bei P£lanzenfressern mit einhiihligen Magen sind Blinddarrn und Dickdarrn 
der Ort der Cellulosevergarung, des Aufschlusses von Pektin, Cellulose und Hemicellulose 
durch Mikroben und des Ablaufes ahnlicher Prozesse. 

Der celluloselosende Aspergillus wird nicht nur gefunden im Pansen der Rinder, sondern 
auch im Enddarminhalt der Herbivoren und des Schweines (HOPFFE). KHOUWIN fand 
Cellulosevergarer nicht nur im Dickdarrne der Pflanzenfresser, sondern auch im menschlichen 
Dickdarrne. Die Mikroben gelangen wiederum zur Verdauung durch das Wirtstier 
(C. SCHWARZ), und zwar muB angenornrnen werden, daB die erforderliche Leistung ihrer 
Auflosung durch die Lyrnphocyten des Darmes bewirkt wird. Zwar sind die Lyrnphocyten 
zu einer Phagocytose unbefahigt, doch besitzen sie eiweiBaufspaltende Eigenschaften 
(HEIDENHEIM u. a.). Sie sind also imstande, EiweiB, das den Darrn passiert, der Verdauung 
zuganglich zu rnachen. 

Diese Fahigkeit der Lymphocyten zur EiweiBaufspaltung kann dem Nah
rungseiweiB unmittelbar nicht gelten, da die Lymphknotchen des Diinndarms 
gerade in den unteren Abschnitten, zum Coecum hin zunehmend, ausgebildet 
sind, und doch die Verdauung des NahrungseiweiBes, namlich die Verwandlung 
in Pepton, im sauren Medium durch das Pepsin des Magensaftes, im alkalischen 
Medium durch das Trypsin des Pankreassaftes geleistet wird, also in den oberen 
Abschnitten des Verdauungsschlauches. Demnach muB die eiweif3aufspaltende 
Tatigkeit der Lymphocyten gerichtet sein auf solche Eiweif3stoffe, die entweder 
durch Pepsin und Trypsin nicht aufgespaltet wurden oder aber im Bereiche der 
Pepsin- und Trypsinverdauung noch nicht anwesend waren, sondem es erst in 
den nachfolgenden Diinndarmabschnitten sind, zugleich dem anatomischen 
Orte der lymphatischen Gewebsbereitschaft. Es ist ja doch das lymphatische 
Gewebe im Ileum am ausgedehntesten und nimmt hier zur Iliococalklappe hin 
zu. Wahrend das Colon nur sparlich mit Lymphknotchen ausgeriistet ist, findet 
sich als einzige Anhaufung in diesem Darmabschnitt das lymphatische Gewebe 
des Processus vermiformis. Diese Anordnung ist auffallend, steigert sich doch 
die Masse bereitgehaltener Lymphocyten mit der vom Nahrungsbrei im Diinn
darm zuriickgelegten Weglange, also auch mit der Moglichkeit bakterieller 
Zersetzung. AuBerdem aber sehen wir im Colon, dessen Flora ja eine ganzlich 
andere ist als die des Ileums, nur im blinden Ende des Coecums, im Processus 
vermiformis, noch einmal ein kleines Reservoir von Lymphocyten. 

Die anatomische Anordnung des lymphatischen Gewebes im Diinndarm legt 
den Schluf3 nahe, daf3 die el~weif3spaltende Tatigkeit der Lymphocyten auftretenden 
Bakterien gelte, wie wir es ahnlich ja bei den Herbivoren im Dienste der Cellulose
verdauung gesehen haben. 

Nun zeigt sich aber zwischen dem lymphatischen Gewebszustand der Darm
wand und den Funktionszustanden des Verdauungstraktes eine ausgesprochene 
Beziehung (KuCZINSKY), und zwar ist der Reichtum der Darmwand an lympha
tischem Gewebe direkt abhangig von der Emahrungsfiille, wobei der eiweiB
reichen Emahrungsform ein besonderer Funktionsreiz zukommt, so daB langere 
Verabfolgung eiweiBreicher Koat eine betrachtliche Hyperplasie des lympha
tischen Gewebes mit Auftreten von Plasmazellen zur Folge hat. 

Demnach unterliegt die GroBe der Lymphknotchen weitgehend funktionellen 
Einfliissen. Im Darm gutgenahrter Tiere fand HOFMEISTER - besonders bei 
Katzen - die Lymphknotchen mit Lymphzellen prall gefiillt und auch die 
nahere Umgebung der Lymphknotchen ist beim verdauungstatigen Darme 
reichlich mit Lymphzellen durchsetzt. Dagegen fanden sich im Hungerdarm 
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kleine, geschrumpfte Lymphknotchen mit nur wenig Zellen. Die Schrumpfung 
beruht auf einem Schwund der zelligen Bestandteile. Es erscheint daher ohne 
weiteres klar, daB im noch aufbauenden, jugendlichen Organismus das lym
phatische Gewebe des Darmes massiger ausgebildet sein muB bei den sehr 
umfangreichen resorptiven V organgen als im alternden. Der Schwund der 
Lymphkniitchen im Processus vermiformis im Verlaufe der Alterung ist daher 
kein Zeichen fur die rudimentare Bedeutung dieses Organes, sondern liegt rein 
physiologisch innerhalb des allgemeinen Schicksals, dem das lymphatische Gewebe 
des Darmes unterworfen ist. 

Die Lymphknotchen des Darmes sind (SIGMUND) ihrem Wesen nach primare Bildungen 
des retikularen cytogenen Gewebes der Schleimhaut, und in GroBe und Ausdehnung 
bestimmt durch vorangegangene, resorbtive Leistungen (des retikularen Gewebes). Diese 
beeinflussen als fordernde Reize die Bildung und Mehrung von Keimzentren, so daB diese 
als Funktions- und Reaktionszentren in ihrer Entwicklung in direkter Abhangigkeit stehen 
von dem Umfang der resorptiven Vorgange - verdauungs- oder entziindungsbedingter -
im retikularen Gewebe der Darmwand. 

Die Untersuchungen KUCYNSKIS lassen einen unmittelbaren Zusammenhang zwischen 
EiweiBverdauung und lymphoider Zellvermehrung erkennen. Wollte man nun annehmen, 
daB die Lymphocyten des Darmes bei der Verdauung des NahrungseiweiBes eine notwendige 
Rolle spielten, so steht dieser Folgerung die interessante vergleichend anatomische Angabe 
entgegen, daB namlich bei Schwein und Wiederkauern das lymphatische Gewebe des Darmes 
wesentlich umfangreicher entwickelt ist als bei den Carnivoren (allerdings auch reichlicher 
als beim pferde). Dem NahrungseiweiB kann hier daher der Lymphocytenaufmarsch primar 
nicht gelten. 

Wenn aber dem NahrungseiweiB ein Funktionsreiz auf das lymphatische 
Gewebe der Darmwand zukommt, so kann es sich zunachst um inadaquate 
Reizbeantwortung handeln. 1m wesentlichen aber durfte im langen Omnivoren
darm (im Vergleich zum Carnivorendarm) die EiweiBfaulnis von erheblicher 
Bakterienbildung begleitet sein; denn das Einsetzen einer bakteriellen Zersetzung 
bereits im Ileum ist dort moglich, wo sie bei vegetabiler Kostzufuhr es noch 
nicht ware. Dann wiirde aber del Funktionsreiz nicht von dem NahrungseiweiB 
unmittelbar ausgehen mussen, sondern auch mittelbar von der fruhzeitig auf
tretenden reich en Bakterienflora bewirkt sein konnen. Oder aber es liegt eine 
Phasenverschiebung vor, indem das NahrungseiweiB zwar den Funktionsreiz 
setzt, die Lymphocyten selbst aber der Bakterienverdauung dienen. 

Fragt man nach dem Sinne dieser Bakterienverdauung, so gibt es die beiden 
bereits gestreiften Erklarungen: 

1. Die Lymphocyten dienen der Bakterienverdauung schlechthin im Sinne 
einer indirekten Celluloseverdauung usw. 

2. Die Lymphocyten dienen einer selektiven Bakterienverdauung und regu
lieren hierdurch die Darmflora. Beide Vorgange konnen naturlich auch neben
einander bestehen. 

Bei den Wiederkauern erscheint der Reichtum an lymphatischem Gewebe 
verstandlich aus der raumlich zeitlichen Lange des Verdauungsweges - die 
beim Pferde wiederum geringer ist - und aus der Funktion der indirekten 
Celluloseverdauung. 

Wahrend diese indirekte Celluloseverdauung nun fUr die Herbivoren von 
Bedeutung ist, zumal bei der EiweiBarmut der Nahrung, tritt sie beim Menschen 
verschwindend zuruck. Urn so mehr aber erscheint hier gerade die Regulierung 
der Darmflora als eine besonders sinnvolle Funktion des lymphatischen Gewebes. 
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Und es drangt sich daher die Vermutung auf, daB die wechselnden Emahrungs. 
verhaltnisse des Omnivorendarmes zur Einhaltung eines bestimmten chemischen 
und bakteriellen Milieus eine regulierende Einrichtung notwendig machen, deren 
der Camivorendarmnur in weit geringerem Umfange bedarf. Die anatomische An
ordnung des lymphatischen Gewebes zwingt die Untersuchung in diese Richtung. 

Die den Lymphocyten zugeschriebene Abwehrfunktion gegen Bakterien liiBt 
bei dem Fehlen einer Phagocytose an eine fermentative Einwirkung denken. 
Durch diese EiweiBspaltung vemichtete Bakterien werden der Verdauung ent·· 
gegengefiihrt. Da weiterhin mit Sicherheit die Auswanderung der Lymphocyten 
chemotaktischen Einfliissen unterliegt, erscheint eine selektive Vernichtung von 
Bakterien mijglich, sind doch die das Milieu der Darmflora ungiinstig verandernden 
Bakterien Alkalibildner im Gegensatz zu den als Saurebildner auftretenden Koli
stammen. 

Diese "Oberlegungen lassen immerhin vermuten, daB den Lymphocyten 
vermoge ihrer eiweiBspaltenden Fiihigkeit eine Schutzwirkung gegen Schiidlinge 
der Darmflora zukomme. LiiBt sich diese Vermutung experimentell erhiirten, 
dann wird die bislang im Dunkeln liegende Funktion des Processus vermiformis 
aufgeklart sein. Man wird in dem Processus vermiformis fiirderhin nicht ein 
iiberfliissig gewordenes Organ erblicken, sondem ein Organ, das der Einregu
lierung der Dickdarmflora, mindestens im Coecum und im coecumnahen Ab
schnitte, dient. DaB die Appendektomie "storungsfrei" ertragen wird, ist kein 
Einwand hiergegen, liiBt sich doch iiberhaupt nichts dariiber aussagen, ob nicht 
dennoch Storungen auftreten, aber so geringfiigiger Art, daB sie der subjektiven 
und erst recht der objektiven Beobachtung entgehen. Es wird ja auch selbst ein 
so erheblicher Eingriff, wie die Magenresektion es ist, relativ gut vertragen, aber 
es wird niemand daraus die Entbehrlichkeit des Pylorus und pylorusnahen 
Magenabschnittes folgem wollen. Die Abgrenzung eines Processus vermiformis 
kann aber nach diesen "Oberlegungen als eine weitere Differenzierung, zugleich 
auch als eine Spezialisierung auf Grund der Emahrungseigenarten bei Anthro
poiden und Mensch aufgefaBt werden. 

Das appendicitische Krankheitsgesc·hehen. 
Der Bedingungskomplex des appendicitischen Krankheitsgeschehens kann 

eingeteilt werden in den Komplex der Bedingungen, die die Krankheitsbereit
schaft ausmachen und in den Komplex auslOsender Bedingungen, die geeignet 
sind, durch Steigerung von Infektmomenten tiber eine Infektschwelle hinweg 
das Krankheitsgeschehen in Gang zu setzen. Der erste Teil dieses Bedingungs
komplexes, also die Krankheitsbereitschaft, ist zusammengesetzt aus anato
mischen und funktionellen Faktoren, diese wiederum aus solchen, die das Organ 
unmittelbar betreffen, und aus anderen, die das krankheitsbezogene Organ erst 
mittelbar beeinflussen. 

Der Bedingungskomplex der krankheitsauslOsenden Momente enthiilt nur 
eineKette pathologisch-funktioneller Abliiufe-, denn er umfaBt ein Geschehen-, 
die gleichfalls einzuteilen sind in solche, die sich unmittelbar an dem betreffenden 
Organ abspielen und in andere, die hierzu in mittelbarer Beziehung stehen. 

Diese Unterscheidung der verschiedenen Komponenten in dem Komplexe 
der Krankheitsbedingungen liiBt erkennen, welch mannigfaltigen Schwierigkeiten 
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die klare Erforschung einer jeden Pathogenese gegentibersteht. Die Theorien 
tiber die Pathogenese der Appendicitis haben sich im wesentlichen beschaftigt 
mit der Krankheitsbereitschaft am Processus vermiformis und mit den aus
losenden Geschehnissen, die den Processus vermiformis unmittelbar, aber auch 
mittelbar betreffen. Der Komplex jener Bedingungen, die die Krankheitsbereit
schaft des Processus vermiformis mittelbar bestimmen, ist noch recht wenig unter
sucht worden. Dieses hat seinen Grund in der schweren Zuganglichkeit durch 
die morphologisch orientierten Forschungsmethoden der pathologischen Ana
tomie, und in dem Umstande, daB die Appendicitis als chirurgische Erkrankung 
einer klinischen, und zwar vorwiegend internistischen Beobachtung wenig zu
ganglich ist. Die klinische Beobachtung aber ist es, die in der Entdeckung und 
Bewertung dieser Bereitschaftsbedingungen sich als ntitzlich erwiesen hat. 

In San Francisco unterhielt ich mich mit einem amerikanischen Chirurgen 
-tiber das Appendicitisproblem. Er schrieb auf einen Zettel eine imposante Zahl 
und tiberreichte ihn mir mit den Worten: «That's my work about Appendicitis.)} 

Es wird aber wenig zur Losung des gordischen Knotens in del' Problematik 
der Appendicitis beigetragen, wenn der Chirurg in sieghaften Zahlen hier den 
Erfolg der alexandrinischen Methode beweist: Wir bemiihen uns urn die Ent
wirrung dieses gordischen Knotens, der Chirurg durchschneidet ihn mit dem 
MeRser. 

Die konstitutionelle Appendicitisbereitschaft. 

Bestimmte begleitende Symptome und bestimmte konstitutionelle Merkmale 
lassen im Verlaufe langerer Beobachtungsreihen sich als zugehorig zu einem 
bestimmten Krankheitsbilde der Appendicitis registrieren. 

Diese Merkmale betreffen die Konstitution und gewisse klinische Erschei
nungen: Zunachst ist es die lymphatische Hyperplasie, die sich mit RegelmaBig
keit bei dem Krankheitsbilde der akuten, phlegmonos-gangranosen Appendicitis 
beobachten laBt. Dagegen sehen wir die habituelle Obstipation beim Nicht
lymphatiker als begleitendes Krankheitsbild einer Appendicopathia chronica, 
bei der es nicht zu einem schwel'en Krankheitsbilde kommt, sondern es bei 
leichten appendicitischen Attacken oder auch leichten, chronischen Symptomen 
(einem oberflachlichen Schleimhautkatarrh des Processus vermiformis?) sein 
Bewenden hat. 

Die Frage nach der Beziehung zwischen Angina und Appendicitis ist lange 
Zeit schon Gegenstand des Meinungsstreites gewesen. Sie wird ebenso haufig 
bejaht wie verneint, ohne daB der Beurteilung zahlenmaBige Unterlagen zu
grunde gelegt waren. 

Eine solche Berechnung wiirde etwa nach folgendem Schema durchzufiihren 
sein: 

Die Wahrscheinlichkeit del' akuten Appendicitiserkl'ankung multipliziel't mit 
der Wahrscheinlichkeit einer tonsillitischen El'krankung (Angina lacunaris) 
ergibt eine bestimmte Zahl, namlich die Wahrscheinlichkeit, zujallig an beiden 
Kl'ankheiten gleichzeitig zn erkranken. 

1st die Wahrscheinlichkeitsziffer des Zusammentreffens beider Erkrankungen 
nicht groBer als diese el'rechnete Zahl, so besteht kein Zusammenhang, im 
anderen FaIle ist er anzunehmen. Untersuchungen auf dieser Basis sind mir 
nicht bekannt. Die vielfach mitgeteilten Erfahrungen hiel'iibel' haben deshalb 
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nur den Wert einer subjektiven Meinung. Es ist daher nicht verwunderlich, 
daB diese MutmaBungen diametral gegeniiberstehen, von Verneinungen bis zu 
restlosen Bejahungen. 

Hierbei sind ortliche Schwankungen nach Klima und Konstitution der Be
volkerung gewiB wesentliche Faktoren, die das Urteil nach der einen oder anderen 
Seite beeinflussen konnen (Appendicitis in der Tiirkei, KEMAL). 

Eine Wahrscheinlichkeitsbestimmung auf Grund sta~istischer Erhebung zur 
Kliirung der Frage nach dem Zusammenhange zwischen Angina und Appendicitis 
stoBt aber bereits in der Beschaffung einwandfreien Zahlenmaterials auf erheb
liche Schwierigkeiten, denn klinisch erfaBt wird fast jede akute Appendicitis 
als chirurgischer Fall, klinisch nicht erfaBt wird dagegen ein groBer Prozentsatz 
der Tonsillitis, so daB es von vorneherein als aussichtslos erscheinen muB, die 
vorliegenden Zahlenangaben zu verwerten. Wenn man aber - und dieses mag, 
wie schon erwahnt, in manchen Landstrichen gar nicht zutreffen, in anderen 
aber wiederum sehr - im Laufe der klinischen Beobachtung verhaItnismaBig 
oft Angina und Appendicitis oder aber Tonsillektomie und Appendicitis zusam
mentreffen sieht, bzw. in engem zeitlichen Zusammenhange bei dem gleichen 
Patienten erlebt, so wird man dutch das Erlebnis solcher Beobachtungen auf
merksam. Nach der Wahrscheinlichkeitsberechnung - wie vorhin angedeutet
kann man auch hier sich ein ungefahres Bild machen, dem natiirllch nur der 
Geltungswert eines heuristischen Prinzips zukommt. Setzt man die Wahrschein-

lichkeit der Erkrankung an einer akuten Appendicitis als I~O' ebenso die Wahr-

scheinlichkeit der Erkrankung an einer Angina als l~O' so ist die Wahrschein

lichkeit des Zusammentreffens = lO~ . 

Es sollte also, wenn jeder 100. Patient an einer Appendicitis, jeder 100. Patient 
an Angina erkrankt, erst jeder 10000 Patient an Angina und Appendicitis 
zugleich erkranken. 

Die Beantwortung, ob dieses der Fall ist oder nicht, bleibt leider subjektiver 
Eindruck und hiernach mochte ich den Zusammenhang zwischen Appendicitis 
und Angina nicht verneinen. 

In eigener Praxis sah ich innerhalb einer Woche zwei solcher FaIle. 1m ersten 
FaIle handelte es sich um eine 16jahrige Patientin, die wegen hypertrophischer 
Tonsillen bei voraufgegangenen Anginen tonsillektomiert wnrde. 3 Tage spater 
erkrankte sie an akuter Appendicitis, die die Appendektomie notwendig machte. 
Einige Tage darauf erkrankte eine 21jahrige Patientin, die wegen akuter Appen
dicitis von mir ins Krankenhaus eingeliefert und dort appendektomiert worden 
war, etwa 5 Tage nach der Operation an heftiger Angina. Hier wnrde einige 
Zeit spater die Tonsillektomie ausgefiihrt. 

Diese Duplizitat der Falle - im gleichen Krankenzimmer - erregte damals 
meine Aufmerksamkeit und drangte zu dem Verdachte auf einen Systemzu
sammenhang zwischen Tonsillen und Processus vermiformis, und es ist verstand· 
lich, daB ich zunachst geneigt war, mich denjenigen Untersuchern anzuschlieBen, 
die eine Abhangigkeit zwischen Appendicitis und Angina annehmen, so daB ich 
mit besonderem Interesse auch die KRETzsche Theorie von der embolischen Patho
genese der Appendicitis, bei der den Tonsillen die Bedeutung eines primaren Infek
tionsherdes beigemessen wird, beachtete und zunachst zu wiirdigen geneigt war. 
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So sehr ich nun aus dem berichteten Erlebnis des Zusammentreffens tonsillii.rer 
und appendicitischer El'krankung heraus eine gewisse Voreingenommenheit 
schopfte, so konnte ich im Laufe spaterel' Beobachtungen doch meinen Verdacht 
nicht vel'ifiziel'en, da das Tatsachenmatel'ial, wie bereits erwahnt, statistisch 
schwer erfaBbar und, soweit ich es zu Gesicht bekam, nicht hinreichend war, 
um hieraus Schliisse auf eine ZusammengehOrigkeit von Appendicitis und Angina 
zu ziehen. 

Natiirlich registrierte ich nunmehr bei jedem mir zu Gesichte kommenden 
Appendicitisfall den Befund del' Tonsillen. Blieben nun meine Fahndungen auf 
Angina aber auch fast stets negativ, so waren dagegen fast in allen Fallen die 
Hyperplasie der Tonsillen oder aber, wo die Tonsillen nicht vergroBert, in den 
Rachenbogen hineinragten, eine Schwellung del' zugehorigen Lymphdl'iisen, also 
lymphopathische Zeichen festzustellen. 

Bei Beurteilung der Tonsillen darf namlich nicht ubersehen werden, daB eine Hyper
plasie der Tonsillen auch bei tief sitzenden und nicht vergroBert erscheinenden Tonsillen 
vorliegen kann. Alsdann aber findet man als Ausdruck einer vorhandenen Lymphopathie 
eine Schwellung der regionaren, submandibular gelegenen Drusen. 

Icb konnte beobachten, daB jeder Fall akuter Appendicitis solche Zeichen 
der Lymphopathie aufwies und habe an dem mir zuganglich gewesenen Beob
achtungsmaterial, das allerdings nicht sehr groB war, nicht einen Fall von akuter 
Appendicitis gesehen, bei dern diese Lymphopathie an den Tonsillen nicht feststellbar 
gewesen ware, eine Tatsache, die nicht nur wichtig ist fUr die Klarung der appen
dicitischen Pathogenese, sondern sich auch in hohern Grade als wichtiges, differential
diagnostisches Zeichen bewahrt hat, konnte ich doch in zweifelhaften Fallen auf 
Grund der Tonsillenbeurteilung die Diagnose bejahend oder verneinend sichern 
und zu einer fast lOO%igen diagnostischen Sicherheit gelangen. Selbstvel'standlich 
ist die Beobachtung nicht reversibel in dem Sinne, daB ein Patient mit lympho
pathischem Tonsillenbefunde appendicitisch verdachtig ware, sondern es ist 
die Beurteilung nur dahin bel'echtigt, daB bei Appendicitisverdacht eine akute 
Appendicitis fast ausgeschlossen werden kann, wenn lymphatische Zeichen an 
den Tonsillen nicht vorliegen, daB andererseits der Befund dann sehr suspekt 
auf eine akute Appendicitis wird, wenn man die lymphopathische Konstitution 
diagnostizieren muB. 

Diese Beobachtungen, die sich tiber 3 Jahre el'strecken, berechtigen zur An
nahme einer appendicitischen Krankheitsbereitschaft bei lymphopathischer System
beschaffenheit. Mein Beobachtungsmatel'ial kann allerdings nicht mit groBen 
Zahlen dienen, weshalb ich zur Nachpl'iifung an l'eichhaltigem Material an dieser 
Stelle anregen mochte. 

In lebhafter Erinnerung ist mir folgende Begebenheit, die ich bei der Ver
tretung des leitenden Arztes eines stadtischen Krankenhauses erlebte: 

Eine etwa 25jahrige Patientin wurde mit dem Vel'dachte auf Blinddarment
ziindung eingewiesen. Die Untersuchung ergab eine Druckschmel'zhaftigkeit 
in der rechteh Unterbauchgegend, ferner eine ausgebl'eitete Rotung des Rachens. 
Irgendwelche Zeichen einer Hyperplasie der Tonsillen oder sonstige lympho
pathische Zeichen waren nicht zu erkennen. Entgegen sprach auch der Visus. 
Ich lehnte die Diagnose "Appendicitis" deshalb ab und faBte die Beschwerden 
als grippose und pramenstruelle auf. Am nachsten Tage wurde gleichfalls eine 
Patientin von etwa 20 Jahren mit dem Verdacht auf Appendicitis eingewiesen. 



16 F. D. TnIMERMANS: 

Die Schwester benachrichtigte mich von der Einweisung und vermutete auch 
hier eine Erkaltung. 

Beim ersten Anblick der Patientin fiel mir die den lymphopathisch Stig
matisierten eigene, weiche Rundung der Submandibulargegend auf. Bei Inspek
tion des geroteten Rachenringes waren die Tonsillen als hypertrophisch, aber 
nicht entzundlich verandert, zu sehen. Ehe ich nun eine Palpation des Leibes 
vornahm, sagte ich bei der Erfassung dieser Zeichen: "Man sage nicht, dieses 
Madchen habe nur eine Halsentzundung, dieses Madchen hat eine akute Appen
dicitis". Die Operation fOrderte eine geschwollene, rot injizierte, mit Eiter prall 
gefiillte Appendix zutage. 

Bei einem anderen FaIle entschied der lymphatische Habitus in lebens
rettender Weise die Diagnose. Es handelte sich um einen jungen Mann von 
22 Jahren, der etwa 6 m hoch von einem Baugerust gesturzt war und wegen 
dieses Unfalles eingewiesen wurde. Besondere Verletzungen waren nicht vor
handen. Er klagte uber Schmerzen an verschiedenen Korpergegenden, die 
klinisch aber bedeutungslos waren. Seine Beschwerden wechselten, so daB 
man bei seiner Neigung zu einer als neurasthenisch bewerteten Dbertreibung 
geneigt war, die Beschwerden zu bagatellisieren. Es tat ihm heute hier weh, 
und es tat ihm morgen da weh, ohne daB man einen Befund hatte erheben 
konnen. Etwa am 5. Tage begann er uber Leibschmerzen zu klagen und gab 
dann auch Schmerzen am rechten Unterbauch an. Der 1. Assistenzarzt konnte 
auf Grund des vorliegenden Befundes, insbesondere eben bei den wechselnden 
Beschwerden des Patienten nicht zu einer bestimmten Diagnose gelangen. 
Nach Ansicht des Kollegen handelte es sich um pyelitische Schmerzen oder 
um Schmerzen, die noch im Zusammenhange standen mit dem Unfall, da der 
Patient auf die rechte Seite gefallen war. Die Temperatur war leicht erhoht. 
Als ich den Patienten untersuchte, konnte ich der Auffassung des Kollegen 
nicht widersprechen, indessen aber lieB der Befund einer ausgepragten Hyper
plasie der Tonsillen mich die Diagnose auf eine akute Appendicitis stellen. 
Es ist doch sehr verstandlich, daB man bei dem vorhergehenden Unfall, der 
dazu noch die rechte Seite betroffen hatte und erst wenige Tage zUrUck liegt, 
sehr abgeneigt ist, an eine plOtzlich entstehende Appendicitis zu denken, sondern 
eher aIle moglichen anderen Erklarungsgriinde fur die Beschwerden heranzieht. 
Bei der Besprechung hatte ich daher auch dem Kollegen gegenuber nur eines 
in die Waagschale zu werfen: die Hypertrophie der Tonsillen. Die sofort an
gesetzte und von mir ausgefiihrte Operation forderte einen kurz vor der Per
foration stehenden, mit drei Dunndarmschlingen zu einem Tumor verklebten, 
fingerdick geschwollenen Processus vermiformis zutage. 

lch fiihre diesen Fall gerade deshalb an, weil er so klar veranschaulicht, von 
wie entscheidender Wichtigkeit der Befund am lymphatischen System fur die 
Diagnosestellung sein kann, der hier bei Dberlagerung aller anderen Symptome 
durch den vorher gewesenen UnfaIl die einzige Handhabe zur DiagnosesteIlung 
war. (Systemshock durch Trauma?) GewiB hatte man hier vielleicht durch das 
Blutbild auch Hinweise finden konnen. Doch lehrt die Erfahrung, daB diese 
Methode in kleineren Krankenhausern vielfach auf technische Schwierigkeiten 
stoBt, weil es eben an Personalbereitschaft mangelt, so daB, wie in diesem FaIle, 
zu Zeiten einer starken Belegung des Krankenhauses, insbesondere zu spaten 
Abendstunden, man nicht Zeit und Gelegenheit zur Durchfuhrung dieser 



Konstitutionelle und habituelle Grundlagen des appendicitischen Krankheitsgeschehens. 17 

Untersuchungen findet, sondern im wesentlichen doch auf die allgemeinen 
klinischen Zeichen angewiesen bleibt, und gerade deshalb ist auch das lympho
pathische Zeichen fiir die Diagnosestellung der akuten, ulcerosen Appendicitis 
von oft entscheidender Wichtigkeit, weil es ohne Hilfsmittel sofort erkennbar ist. 

Als weitere Beispiele folgende FaIle: 4jahriger Knabe wird wegen eingeklemm
ter Leistenhernie eingeliefert. Bei Eroffnung des Bruchsackes - eine Ein
klemmung bestand nicht - tritt reichlich Exsudat hervor. Da die Tonsillen 
stark hypertrophisch waren, Verdacht auf eine Appendicitis. Es gelingt, den 
Processus vermiformis durch die kleine Bruchpforte hervorzubringen. Der 
Processus vermiformis ist injiziert, schlaff, weich, lang, odematos. Er laBt nach 
erfolgter Appendektomie bei Eroffnung die Zeichen einer frischen, beginnenden 
Appendicitis erkennen. 

9jahriger Knabe in Krankenhausbehandlung wegen Endocarditis rheumatica. 
1m Verlaufe des Krankheitsbildes zunehmende Schmerzen im rechten Bein von 
der Hlifte bis in die Ferse hinein ausstrahlend, dann leichter Druckschmerz im 
rechten Unterbauch, hypertrophische Tonsillen. Diagnose: akute, lympho
pathische Appendicitis; Operationsbefund: phlegmonose, ulcerose Appendicitis 
mit beginnender Gangran. Beispiele dieser Art lieBen sich in groBer Zahl an
flihren und bestatigen den beschriebenen Zusammenhang zwischen lymphatischer 
Systemsminderwertigkeit und Appendicitis. 

Dieser beobachtete Systemzusammenhang zwischen Tonsillen und Processus 
vermiformis ist ein so eindeutiger, daB ihm die Bedeutung eines pathologischen 
Zeichens zukommt. Zwar nicht diese Tatsache hervorkehrend, aber gleichsinnig 
im allgemeinen fand ich auch die pathologisch-anatomischen Angaben. Wenn
gleich die Ergebnisse der verschiedenen Untersucher voneinander abweichen, 
so berichten sie doch durchschnittlich liber eine Vermehrung des lymphatischen 
Gewebes im Processus vermiformis der Lymphatiker, wo sie auch sehr nahe liegt. 
Durchschnittlich ist auch der Processus vermiformis bei Lymphatikern groBer, 
wobei jedoch wieder zu beachten ist, daB die Lange des Processus vermiformis 
auch von seinem Muskelzustande abhangt, da er im erschlafften Zustande mehr 
als doppelt so lang sein kann als im kontrahierten. SCHUM berichtete klirzlich 
liber lange, vollig frei bewegliche Wurmfortsatze bei Kindern, die er "teigig
odematos, geschwollen, dabei aber pappig schlaff und weich, niemals steif anzu
fiihlen fand". 

Mikroskopisch bestand Hypertrophie des lymphatischen Gewebes, GefaB
injektion, intraperitoneales Reizexsudat. Diesen Befund konnte ich bei Kindern 
verschiedentlich zu Gesicht bekommen. (Wie z. B. in dem beschriebenen Falle 
des 4jahrigen Knaben.) 

Hiervon streng zu scheiden ist die Frage, ob die Appendicitis des Lymphatikers 
in ihrer Genese tonsillar bedingt sei oder aber ob sie aJlgemein als ein an sich 
primares Krankheitsgeschehen an einem Teile eines Organsystemes bei vorliegender 
Organminderwertigkeit des Systems zu verstehen ist. 

Die tonsillare Pathogenese konnte eine dreifache sein. Der appendicitische 
Infekt ware denkbar als bedingt durch Keimverschleppung von den Tonsillen 
her auf enterogenem oder aber auf hamatogenem Wege. AuBerdem besteht 
die Moglichkeit des Systemshockes in dem Sinne, daB bei Erkrankung eines 
Teiles der Rest des Systems oder Teile dieses Systemrestes, zu erhOhter Infektbereit-
8chaft sensibilisiert wiirden. Liegen tonsillare mid appendicitische Erkrankungen 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 2 
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zeitlich einander nicht zu fern, wird man an einen Zusammenhang im Sinne 
einer dieser drei Genesen denken konnen. 

Die Frage nach der Moglichkeit einer Kontaktinfektion auf enterogenem Wege 
wird neuerdings wieder durch GINS auf Grund seiner bakteriologischen Unter
suchungen der normalen Appendixflora aktuell. Nicht die Enterokokken, 
sondern sporenlose, standortbedingte Anaerobier, die in den Zahntaschen, den 
Tonsillarbuchten und im Processus vermiformis vorkommen, werden als Infek
tionserreger in Erwagung gezogen. Sie wurden auch auf der erkrankten Appendix
schleimhaut in Massen gefunden. Da aber diese neugefundenen Arten sich als 
sehr empfindlich und schwer zuchtbar erweisen, erscheint es fraglich, ob sie 
befahigt sind, den Magendarmkanal ungeschadigt zu passieren und ob sie mithin 
als Infektionserreger im Sinne einer Kontaktinfektion uberhaupt in Betracht 
kommen. 

Die zweite Moglichkeit einer embolischen Keimverschleppung auf dem 
Blutwege wurde von KRETZ als Theorie aufgestellt ist aber von pathologisch
anatomischer Seite wohl endgultig widerlegt worden. Appendixembolien hat 
man bei Anginen nie, jedoch bei Endocartitis nachgewiesen. Die hier gefundenen 
kleinen Abscesse fuhrten jedoch nicht zu einer Appendicitis. 

Erscheint die Moglichkeit enterogener Kontaktinfektion, wie auch der embo
lischen Keimverschleppung, als appendicitis-auslosendes Moment mehr als frag
wiirdig, so verdient die dritte der erwagbaren Genesen tonsillaren Infektzusammen
hanges eingehender Beachtung, namlich die Annahme einer Systemreaktion als 
auslOsendes Infektmoment, die auch die Gruppe der Lymphatikerappendicitis 
ohne zeitlich benachbarte Tonsillitis, ferner aber Appendicitis nach Tonsillektomie 
und die traumatische Appendicitis zwanglos einordnen laBt. DaB beim Lym
phatiker der Zusammenhang Tonsillitis-Appendicitis gewahrt bleibt und nicht 
ebenso andere Teile des lymphatischen Systems erkranken, bleibt eine der 
mannigfachen Eigentumlichkeiten pathologischen Geschehens, die wir zunachst 
als Tatsache hinnehmen mussen. 

Nach WESTPHAL soIl eine allgemeine erhohte Leukodiapedese bei Infektions
krankheiten wie Grippe und Angina in ihrem lokalen Austritt in der Appendix
mucosa die Entziindungsbereitschaft erhohen. Die Leukodiapedese wird auch 
durch Fleischsaft und Alkohol an der Magenwand wesentlich erhoht, was bei 
Zutreffen fiir die Appendixmucosa die Senkung der Appendicitisziffer in der 
fleischarmen Kriegszeit erklaren soIl. 

Vorausgesetzt, erhohte Leukodiapedese bestehe bei der Angina in der Appen
dixschleimhaut und wirke entziindungsbegiinstigend, dann wird das Zusammen
treffen von Angina und Appendicitis noch nicht erklart, denn ebensooft liegen 
andere, die Leukodiapedese fordernde Momente vor, ohne daB auffallende Neigung 
zu Appendixerkrankungen feststellbar ware. Es ist dagegen viel einleuchtender 
anzunehmen, daB gerade auf Grund der Systemzusammengehorigkeit solche 
Noxen, die eine Angina auslOsen konnen, auch einmal-, ohne dabei jedoch als 
Erreger die DarmstraBe zu durchlaufen und sich auch auf das systemgleiche 
Gewebe der Appendixmucosa zu uberimpfen -, lediglich auf Grund der System
sensibilisierung eine Infektbereitschaft der Appendixmucosa gegen ahnliche, 
sonst saparphytare Erreger (z. B. Anaerobier) setzen, und eine Appendicitis als 
eine akute Infektionskrankheit anfachen. 
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Fraglos aber konnen auch diese gleichen oder verschiedenen Keime in den 
Tonsillen saparphytar bleiben, wenn hier eine Infektschwelle nicht iiberschritten 
wird, dagegen infolge einer Erkaltung oder anlaBlich einer Darmnoxe, in der 
Appendixmucosa virulent werden, ohne daB es zu einer tonsillaren Erkrankung 
in zeitlicher Nachbarschaft kommt. Bei Beurteilung der Aufeinanderfolge von 
Appendicitis nach Tonsillektomie und Angina nach Appendektomie liegt an sich 
der Verdacht eines hamatogenen Infektionsweges nahe. Da sich dieser aber 
pathologisch-anatomisch nicht verifizieren laBt, ferner die Erscheinung auffallt, 
daB die Appendicitis nach Tonsillektomie doch das haufigere Krankheits
geschehen ist und zu beachten bleibt, daB der chirurgische Eingriff an einem 
Teile eines Systems eine Umstimmung am Systemreste erregen kann, so ist 
sehr wohl bei einer an sich bereits bestehenden Organminderwertigkeit mit 
erhohter Krankheitsbereitschaft des Systemrestes zu rechnen. 

Die Auffassung des Zusammenhanges von Angina, Tonsillektomie mit Appen
dicitis einerseits und Appendicitis, Appendektomie mit Angina andererseits als 
bedingt durch einen Systemshock· (Operationstrauma) mit nachfolgender Sen
sibilisierung des Systemrestes im Sinne eines Locus minoris resistentiae zu erhoh
ter Infektbereitschaft, steht nicht mehr im Gegensatz zu der generellen Auf
fassung der phlegmonos-ulceros-gangranosen Appendicitis als einem primaren 
Geschehen an einem Organe, dem konstitutionsgemaB Anfalligkeit als Ausdruck 
einer Organminderwertigkeit anhaftet, sondern erscheint in diesem Zusammen
hange lediglich als Sonderfall dieses allgemeinen Geschehens. Die erhOhte An
falligkeit minderwertiger Tonsillen laBt es zu schweren oder leichter rezidivie
renden, akut oder chronisch verlaufenden Anginen kommen. Ebenso ist es 
verstandlich, daB der gleiche Infekt einen lymphatisch minderwertigen Processus 
vermiformis befalle, entweder unabhangig von einem Geschehen an den Tonsillen 
oder in Abhangigkeit davon. Natiirlich wird auch hin und wieder ein ganz
wertiges Organ einem Infekt erliegen. Diese Infektion ist aber die Ausnahme 
und wird stets leichterer Natur sein; denn wir erkranken nicht, wenn wir gesund 
sind und gesund leben. 

Ganz allgemein ist daher dieses festzustelIen: die akute, phlegmonOs-gangrii
nOse Appendicitis ist autzutassen als K rankheitsgeschehen an einem Organe minderen 
Wertes aut Grund konstitutioneller, lymphatiscMr Systemminderwertigkeit. 

Das ortlicbe Krankbeitsgescbeben auf dem Boden lympbopatbiscber Disposition. 
Die AnfalIigkeit des Lympbatikers gegen Infekte ist eine viel beobachtete 

Erscheinung. Ebenso laBt sich auch eine erhohte Anfalligkeit des lymphatisch
hyperplastiscben Wurmfortsatzes gegen Appendicitis feststellen (ASCHOFF). 

Die appendicitische Krankheitsbereitscbaft ist unmittelbar abhangig von 
der Widerstandsfahigkeit der Appendixmucosa gegen den Infekt, abgesehen 
von den verschiedenen anderen Momenten der Infektionserreger und der Bereit
schaft zu nervoser Dysfunktion. 

Die Schleimhaut des Processus vermiformis als einem Organe mit lympha
tiscben Leistungen ist Anteil eines Gewebes mit starker Zellproduktion und daher 
in ihrem Stoffwechsel in Abhangigkeit von einer Gewebsfunktion, dip erheb
lichen Schwankungen ihrer Tatigkeit unterworfen ist. Sie muE daher weniger 
stabil erscheinen als ein Schleimhautgewebe, dem diese sehr variable Kompo
nente im Komplex seiner Leistungen fehlt. 

2* 



20 F. D. TIMMERMANS: 

Die Lymphocyten sind auf Grund ihrer fermentativen Eigenschaften als 
EiweiBspalter zwar ein Schutz der Mucosa gegen die beherbergte Bakterien
flora und vielleicht geeignet, diese zu regulieren, sie sind vielleicht aber auch 
ein Gefahrmoment fiir die Mucosa selbst in dem Momente, wo zwischen der 
Resistenz der Mucosa gegen Schadigung durch Toxine oder aber auch gegen 
die Fermentwirkung der Lymphocyten und der Wirkungsenergie dieser Lympho
cyten nicht mehr der hinreichende Abstand gewahrt ist. 

Die GroBe der Lymphfollikel in der Mucosa ist zunachst funktionellen Schwan
kungen unterworfen; es sei hier auf die bereits angefiihrten Untersuchungen von 
KUCINSKY verwiesen, gelegentlich der Besprechung iiber die Bedeutung der 
Lymphocyten fiir die Verdauung. 

Hyperplasie und Hypoplasie der Lymphfollikel sind nicht nur dispositionelle 
Eigenschaften, sondern auch funktionelle, indem bei Bedarf eine Vermehrung 
und bei Nichtbedarf eine Verminderung der Lymphocytenleistung, d. h. ein 
Anwachsen und Schwinden der Lymphfollikel erfolgt. 

AuBerhalb aber dieser funktionellen Schwankungen gibt es auch disposi
tionelle. Wir sprechen von dem Typ des Lymphatikers, bei dem wir eine anlage
mafJige Vermehrung deslymphatischen Gewebes beobachten. Fiir diese Erscheinung 
gibt es zwei Erklarungsmoglichkeiten: 

1. Wo diese Vermehrung besteht, muB sie auch funktionell emen Sinn 
haben, d. h. der Lymphatiker benotigt ein Plus an Lymphocyten und er benotigt 
dieses Plus zum Ausgleich irgendeiner anderen Unterleistung. Naheliegend ist 
es, irn Darm diese Unterleistung in einer erhohten Empfindlichkeit der Mucosa 
zu erblicken. 1m Processus vermiformis wiirde also eine sensible, gegen Infekte 
weniger widerstandsfahige Mucosa (des Coecums und des Processus vermiformis) 
durch eine "Oberentwicklung am lymphatischen Gewebe stabil gehalten werden. 

Wie hier die lymphatische Konstitution lediglich als stationar gewordener 
Funktionszustand aufgefaBt ist, veranschaulicht die Schwankung des lympha
tischen Gewebes im Processus vermiformis in den verschiedenen Lebensaltern. 
Die Appendix des Neugeborenen ist fast £rei von lymphatischem Gewebe, eine 
Abwehrfunktion kommt hier mit Riicksicht auf die Flora des Darms noch gar 
nicht in Frage, diese Flora wechselt alsbald, aber nicht in gleichem AusmaB 
hiermit, sondern viel spater bildet sich eine Festigung der Schleimhaut aus. 
Daher benotigt der kindliche Processus vermiformis erhohte Schutzorgane, 
und wir sehen als Ausdruck dieser Schutzfunktion eine besonders starke Aus
bildung des lymphatischen Gewebes irn kindlichen Wurmfortsatz. 

Beirn Erwachsenen, wo die Schleimhaut resistenter ist, erscheinen die 
Lymphknotchen bereits zuriickgebildet. Mit der Abnahme des Gewebsstoff
wechsels, des Aufbaus und Abbaus der Mucosa unter Herabsetzung ihrer Funktion 
irn Laufe der zunehmenden Lebensjahre sinkt die Anfalligkeit und damit auch 
der Bedarf an Lymphocyten, wobei dieser Bedarf auch direkt abhangig sein mag 
von diesen Gewebsvorgangen und nicht nur von der notwendigen Infektabwehr. 

Nach dieser Darstellung ist der Status lymphaticus eine Plusleistung des 
lymphatischen Gewebes zur Kompensation anderer Gewebsminderwertigkeiten, 
als SchutzmaBnahme also die Erwiderung eines Funktionsreizes mit H yperplasie 
und vermehrter Zellproduktion. 

2. Die zweite Deutung ist folgende: Der Status lymphaticUB ist primar eine 
H yperplasie des lymphatischen Gewebes und bedingt durch diese Plusleistung auf 
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der einen Seite Herabsetzung der Stabilitiit des interstitiellen Gewebes. Physio
logisch gilt die zuerst beschriebene Deutung, denn wir beobachten ja im Hunger
darm die Hypoplasie des Lymphfollikels und im Nahrungsdarm die Hyperplasie. 
Pathologisch ist auch sehr an die letztere Erklarung zu denken. Die Gewebs
schwache im interstitiellen Gewebe der Submucosa und in der Mucosa, bedingt 
durch Mobilisierung der regenerativen Bereitschaft ffir die Lymphfollikel, erklart 
die Anfalligkeit des Lymphatikerwurmfortsatzes gegen den Infekt, erklart auch 
die abnehmende Bereitschaft zu appendicitischer Reaktion mit zunehmendem 
Alter. 

Wenn man beriicksichtigt, daB eine durch die Zivilisation geschaffene Ernah
rungsweise durch den unbiologischen MiBbrauch der Fleischernahrung im Kindes
alter der lymphatischen Hyperplasie Vorschub leistet, die nur innerhalb gewisser 
Grenzen und unter Voraussetzung hinreichender Schleimhautresistenz, alles in 
allem bei funktionsstimmiger Beans'JYfuchung Schutz gegen Infekte bieten kann, 
so laBt dieses die Haufigkeit und Schwere der Appendicitiserkrankungen im 
Kindesalter verstandlich und in einem iiberzeugenden Lichte erscheinen. Mit 
fortschreitendem Lebensalter steigt die Widerstandsfahigkeit der Gewebe gegen 
Infekte teils physiologisch durch Gewebsfestigung, teils pathologisch durch 
erworbene Immunitat. 

Der appendicitische Infekt. 
Ob nun der Infekt als solcher nach der ASCHoFFschen oder RICKERschen 

Theorie verlauft, d. h. ob primar der Infekt mit einer toxischen Schadigung der 
Mucosa von einer Stelle ausgehend erfolgt oder aber der GefaBnervenreiz das 
Primare ist, erscheint fiir die hier vorliegende Betrachtung gleichgiiltig, jedoch 
erscheinen mir beide Theorien weniger einander widersprechend, als dieses in 
der Literatur zum Ausdruck gebracht wird (RUF). Vorausgesetzt eine momentane 
Dysfunktion in einem kleinen Bezirk der Mucosa (in den von AScHoFFbeschrie
benen Schleimhautbuchten} fUhre zu einer Durchlassigkeit des Schleimhaut
epithels ffir die Toxine zur Virulenz aktivierter saprophytarer Bakterien, z. B. 
gewisser Anaerobier, so wird die in den Lymphbahnen keilformig fortgeleitete 
Intoxikation einen toxischen Reiz ausiiben, der lokal auch zu reflektorischen 
Angiospasmen fUhren kann. Umgekehrt mag auf dem Boden nervos bedingter Dys
funktion im Appendixgewebe es an einer Pratelektionsstelle zum Infekt kommen. 

Die ASCHoFFsche und RICKERsche Theorie als These und Antithese gesetzt, 
diirfte schwerlich isoliert vorkommen. Immer wieder sehen wir im lebendigen 
Geschehen die Katastrophe eingeleitet durch einen Circulus vitiosus, exakt 
ausgedriickt durch eine wechselseitige Steigerung destruierender Tendenz. Es 
scheint mir daher plausibler, das Zustandekommen des Infektes etwa folgender
weise verstehen zu wollen: Zunachst kommt es auf Grund besonderer Sto
rungen, insbesondere der Motilitat zu nervosen Reflexen, die· dem Ganglion 
coeliacum und dem Ganglion solare zugeleitet werden. 

Diese Storungsreize miissen nicht unbedingt ausgehen von dem betroffenen 
Erfolgsorgan, dem Processus vermiformis, sie konnen auch an anderen Orten 
gebildet werden, z. B. im Colon und Coecum oder auch den Charakter einer all
gemeinen Noxe haben. Von hier aus beginnt nun ein wechselseitiges Reizspiel 
zu Erfolgsorganen. Sprechen solche Erfolgsorgane nicht hinreichend an, so bleibt 
der Reiz kompensiert und verklingt, ein Ereignis, das in die Physiologie der 
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Lebensvorgange gehort. Uberschreitet er indessen eine Schwelle, die man als 
Infektschwelle bezeichnen konnte, und die ihrerseits variabel ist und bestimmt wird 
durch einen Komplex mannigfacher Bedingungen gewebseigentiimlicher, disposi
tioneller und funktioneller Eigenart, so wird bei Uberschreiten dieser Schwelle 
an dem betroffenen Organe es zu einer Reizbeantwortung kommen, das Organ 
reagiert, und zwar meistens hinsichtlich bestimmter Gewebsteile, niimlich hin
sichtlich der Loci minores resistentiae im Locus minoris resistentiae, und das 
sind fur den Processus vermiformis die von ASCHOFF beschriebenen Schleimhaut
buchten, die infolge der Sekretstauung bereits in ihrem Gewebsstoffwechsel 
gestort sind und sich dadurch in einem Zustande der Alarmbereitschaft gegen 
weitere Infektreize befinden. Es wurde also fur diese Bezirke in der Appendix 
der von RICKER beschriebenen GefiiBnervenreiz ausgelost. Nun wurde die 
Eigenart eines solchen pathologischen GefaBnervenreizes sein, sich nicht innerhalb 
physiologischer Grenzen zu bewegen, so daB er nicht verklingt, sondern, eine 
Infektschwelle uberschreitend, zu einer wechselseitigen Steigerung destruierender 
Tendenz fuhrt. 

Das niichste Stadium wird jetzt aber noch nicht, wie RICKER annimmt, 
die einfache abakterielle Stase mit Diapedeseblutung usw. sein, sondern es 
kommt zunachst zu einer vielleicht ganz geringen Stase ohne die Diapedese
blutung, die aber hinreichend ist, urn die Schleimhautfunktion storend zu 
beeinflussen. Die dadurch geschaffene Beeintrachtigung des Gewebsstoff
wechsels der Mucosa bereitet den unter physiologischen Bedingungen saprophytiir 
bleibenden Bakterien den Boden zu pathogener Gewebsschadigung. Diese 
Gewebsschiidigung, Gewebsstoffwechselstorung, GefaBnervenirritation in wechsel
seitiger Steigerung fuhren zur wachsenden Durchliissigkeit des betroffenen 
Schleimhautbezirkes fiir die Bakterientoxine. Zu diesen Bakterientoxinen 
addieren sich nun auch noch eigene Toxine auf Grund des gestorten Gewebs
stoffwechsels (Histamin), und so bildet sich allmiihlich das zuniichst noch abak
terielle Bild der Stase mit Leukocytendiapedese und schlieBlich des keilformigen 
Primarinfektes aus. Der weitere Verlauf enthalt keine Problematik. Entweder 
gelingt es den mobilisierten Leukocyten auf dem Wege einer Phlegmone die 
nunmehr eindringenden Bakterien zu vernichten, eine Demarkationsgrenze zu 
bilden und den entstehenden, vielleicht nur punktformigen AbsceB zur Heilung 
zu bringen, oder aber das Gewebe erweist sich als nicht hinreichend resistent, 
Z. B. bei lymphatischer Hyperplasie durch dauernde Uberleistung des lymphati
schen Gewebes und vielleicht hierdurch bedingter oder diese lymphatische Dber
leistung bedingender Unterleistung des interstitiellen Schleimhautgewebes bei 
Erwiderung des Infektreizes. Dann kommt es zum progredienten ulceros
gangranosen ProzeB. 

Diese Auffassung wiirde sowohl der ASCHoFFschen als auch der RICKERschen 
Theorie das Wort geben und diese nicht in Gegensatz zueinander setzen, sondern 
als gleichzeitig gultig erscheinen lassen durch die Synthese beider Antithesen 
auf dem Wege uber den Vorgang der wechselseitigen Steigerung destruierender 
Tendenz, der fur das Zustandekommen pathologischer Vorgange in jedem 
lebendigen Gewebe angenommen werden muB, und zwar sowohl an singularen 
als auch an plurilaren Pratelektionsstellen der Loci minores resistentiae. 

Die Priitelektionsstellen reprasentieren sich als solche Anteile der Schleim
haut, die dem Inhaltsstauungseffekt besonders unterliegen, also in erster Linie 
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als Schleimhautbuchten mit erschwerter Entleerung und als groBere Schleim
hautbezirke bei narbiger Abknickung oder VerschluB des distalen Telles auf 
Grund vorangegangener Entziindungen, innerhalb dessen sie dann gelegen sind 
(ASCHOFF). Der Kotstein spielt in der alteren Literatur als Entleerungshindernis 
im gleichen Sinne eine atiologische Rolle. 

Diese Schleimhautbuchten sind nach ASCHOFF anatomisch, nach RICKER 
physiologisch bedingt, entsprechend der gegensatzlichen Auffassung dieser beiden 
Autoren, wovon die erstere Unbeweglichkeit des Processus vermiformis, die 
letztere starke Eigenbewegung annimmt. ASCHOFF beschreibt auch eine Anzahl 
von Typen der Wurmfortsatzformen, gebogene, geknickte, gewundene Wurm
fortsatze, die nach RICKERs Auffassung gleichfalls Bewegungstypen sind. 

Nun bliebe zu entscheiden, ob die von ASCHOFF beschriebenen Abknickungen 
und Biegungen des Processus vermiformis primar als anatomische Anlage bestehen 
oder aber ob ASCHOFFS Auffassung nur Giiltigkeit hat fiir Formen, die sekundar 
im Laufe der Entziindungsfolgen sich entwickelt haben; weiterhin, welcher 
Geltungswert der Deutung nach RICKER zukommt, wonach die Knickungen 
und Biegungen durch augenblicklichen, auch pathologischen Muskelkrampf 
an den entsprechenden Stellen ihre Entstehung verdanken. Man hatte hiernach 
zunachst einmal die gegensatzliche Auffassung ASCHOFF-RICKER, wobei nach 
der erster&n die Abknickung als anatomische Anlage Ursache der Entziindung 
sein solI, wogegen RICKERS Auffassung die Abknickung nur als Entziindungs
folge verstehen laBt. Mit dem Sitz der Abbiegung oder Abknickung variiert 
auch der Sitz der Entziindung, die unmittelbar distalwarts von del Abbiegung 
oder Abknickung Platz hat. Innerhalb eines gestauten Appendixteiles sind 
besondere Pratelektionsstellen die durch die Schleimhautfaltelung geschaffenen 
Buchten, in denen das Virus infolge der maximalen Entleerungsverzogerung 
besonders reichhaltig lokalisiert und daher geeignet sei, den pathologischen 
Schleimhautreiz und den sich hieran anschlieBenden Primarinfekt hervorzurufen. 

Bei operativen Eingriffen an der Bauchhohle hat man des ofteren Gelegen
heit, den intakten Processus vermiformis zu Gesicht zu bekommen. Durchweg 
sieht man das Organ als schlaffen Korper passiv beweglich herabhangen. So 
wenig man von Biegungen und Abknickungen bei einem Regenwurm sprechen 
kann, weil dieser nicht bleistiftgerade, sondern in irgendwelchen zufalligen 
Biegungen begriffen, angetroffen wird, so wenig erscheint es mir berechtigt, 
beim intakten Wurmfortsatz von anatomisch bedingten Biegungen und Ab
knickungen zu sprechen, weil auch der Wurmfortsatz niemals bleistiftgerade 
aus dem Coecum herausragt, sondern irgendwelchen, aber auch inkonstanten, 
zufalligen Biegungen seiner Achse unterworfen ist. 

Ebenso aber ist die starre Biegung und Abknickung der gesunden Appendix
basis von dem distalwarts hiervon sitzenden entziindlichen ProzeB der appen
dicitischen Phlegmone ein typischer Krankheitsbefund beim entziindeten 
Wurmfortsatze. 

Was zunachst die aktiven, physiologischen Biegungen des Processus vermi
formis betrifft, so ist verstandlich, daB es bei Langskontraktionen zu Kriimmun
gen der Langsachse kommen muB, denn die am Mesenterium angeheftete Seite 
verhindert einen homogen axialen Musk~lschub, so daB Bewegungen des Pro
cessus vermiformis nicht geradlinig axial erfolgen konnen. Wir beobachten ja 
auch oft bei Operationen die dem Mesenteriolum zugewandte Seite des Processus 
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vermiformis konkav, und gerade dann, wenn Spasmen der Ringmuskulatur vor
liegen. Ob diese Konkavitat restlos funktionell oder doch auch anatomisch bedingt 
ist, bleibt schwer zu entscheiden. Bewegungszustand und Muskeltonuszustand 
sind jedenfalls in erheblichem Umfange mitbestimmend ffir den Achsenverlauf. 

Wenn ASCHOIfF nun von physiologischen Abbiegungen des Processus vermi
formis spricht, und bei diesen von ihm gefundenen Typen distalwitrts von der 
Biegung den entziindlichen ProzeB findet, so mag dieses auf Grund seiner Theorie 
einleuchtend erscheinen, da infolge Sekretstauungen gerade hinter der Biegung 
der EntziindungsprozeB in der Entwicklung begiinst~gt ist. Zwingend erscheint 
die Beweisfiihrung aber keineswegs, denn ebensogut kann man geltend machen, 
daB einmal solche Abknickungen nicht physiologischer, sondern pathologischer 
Natur sind, indem sie durch Narbenzug oder Anderungen im Muskeltonus, 
in der Ausbildung der Muskulatur und in der Ausbildung der verschiedenen 
Wandschichten nach entziindlichen Prozessen entstanden sein konnen. Und 
weiterhin ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daB eine platzgreifende 
Entziindung in dem proximalwarts gelegenen Abschnitt zu Kontraktionen und 
durch entziindliche Schleimhautschwellung zum VerschluB fiihrt, und daB es 
bei der durch die Anheftung am Mesenteriolum bedingten Bewegungsscherung 
bei solchen Kontraktionen mit zugleich erhohter Entziindungsstauung im distal 
gelegenen Abschnitt zu Abknickungen kommen kann. 

Es ist auch sehr daran zu denken, daB solche V organge beim ersten Anfall 
wenig ausgesprochen eintreten und auf Grund pathologischer Gewebsanderungen, 
die eine vorher dageweseneHomogenitat des Gewebes aufheben, bei sonst achsen
gleich verlaufenden Kontraktionen, Abknickungen herbeifiihren, die mit jedem 
Wiederholungsfalle sich verstarken konnen. 

Die entscheidende Rolle aber, die ASCHOFF u. a. bislang unerwahnt lieBen, 
durfte der Turgor im Entzundungsherde spielen, indem er durch den hydraulischen 
Druck den Achsenverlauf des Processus vermi/ormis bestimmt. Es ist klar, daB 
der prall gespannte entziindete Anteil des Wurmfortsatzes, insbesondere bei der 
Behinderung durch das Mesenteriolum, in einem sonst passiv beweglichen, 
schlaffen Organ, ein Biegungsmoment auszulOsen imstande ist und dieses normaler
weise auch tut, denn bei der Inhomogenitat des Entzundungsherdes im distalen 
Teile des Processus vermi/ormis wird der hydraulische Druck nie im Achsensinne 
wirken kiinnen, sondern stets von diesem abweichend. Eine axiale Druckwirkung 
ist nur dann moglich, wenn aIle Veranderungen und aIle Druckwirkungen ebenfalls 
streng axial orientiert sind, was eine absolute Symmetrie des Organes hinsicht
lich seines anatomischen Aufbaues und eine absolute Symmetrie der entziind
lichen Vorgange zur V oraussetzung hat, was nicht der Wirklichkeit entspricht. 

Kommt es daher bei einem schlaff und passiv beweglichen WurInfortsatz 
zu einer phlegmonosen-ulcerosen Entziindung, so muB aus diesem Grunde sich 
der entziindete Anteil infolge des hier herrschenden Fliissigkeitsdruckes gegeniiber 
der freien Basis auch abknicken; auBerdem aber spielen das Mesenteriolum und 
andere mechanischen Momente der Umgebung auf die Lage, die dann von dem 
entziindeten Teil eingenommen wird, eine entscheidende Rolle. DaB es bei 
Bindegewebsbildung durch abheilende Infekte ebenfalls zu Knickungen kommen 
kann, bedarf nicht der besonderen Begriindung. Es sei in diesem Zusammenhange 
auch auf die Untersuchungen des Japaners KODOMA iiber Achsendrehung beim 
Wurmfortsatz hingewiesen, die in das gleiche Kapitel gehOren. 
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KODOMA beschreibt einen Fall von Achsendrehung des Wurmfortsatzes. (Ileussym
ptome, Druckschmerz, rechter Unterbauch- und Nabelgegend. Del' Processus vermiformis 
war Odematos, derb mit GefaBinjektion. Unmittelbar iiber del' 2700 verdrehten Basis 
erbsengrolle Kotsteine. Mikroskopisch: GleichmaBige Dilatation del' Gefalle, stellenweise 
submukose Blutungen und Odem, kein Entziindungsherd.) 

Uber die Pathogenese dieser selten beobachteten Krankheitsbilder (Verf. beschreibt 
9 FaIle aus dem Schrifttum) wird nichts berichtet. Da es den Anschein hat, als betrachte 
KODOMA die von ihm beobachteten Krankheitsbilder als Ereignisse besonderer noch unge
klarter Atiologie, sei hier darauf hingewiesen, dall bereits die anatomische und klinische 
Eigenart, zuletzt die Krampfbereitschaft del' Appendixbasis dieses Geschehen rein mecha
nistisch erklarlich im Rahmen des appendicophathischen Geschehens schlechthin erscheinen 
lassen. 

Del' aufgeschnittene Processus vermiformis rollt sich stets in def Formallosung kork
zieherartig auf. Diese korkzieherartige Aufrollung diirfte bedingt sein durch osmotische 
und muskulare Druckanderungen im Gewebe, die zu Spannungsinhomogenitaten fiihren. 
1m Leben kann ein Antrumspasmus des Processus vermiformis mit eventueller Kotstein
verlegung des Lumens zu hochgradiger Fliissigkeitsstauung im Korpusteile sowie im Appen
dixgewebe fiihren. Da del' Processus vermiformis physiologischerweise abel' nicht zylindrisch 
homogen aufgebaut, sondern durch das Mesenteriolum einseitig fixiert ist, bedingen die 
Spannungsinhomogenitaten des hart gestauten Processus vermiformis ein Drehmoment, 
dem die Kraft eines starken hydraulischen Druckes innewohnt. Dieses Drehmoment mull 
sich nach dem Hebelgesetz an del' Basis des Processus vermiformis am starksten auswirken. 
Da die Basis gleichzeitig infolge des Spasmus besonders eingeschniirt iat, bietet sie ohnehin 
abel' dem Drehimpulse einen Locus minoris resistentiae. Es mull dann notwendig zu einer 
Achsendrehung des ganzen Wurmfortsatzes kommen. 

Mogen so starke Achsendrehungen des Processus vermiformis, wie KODOMA sie mit 
2700 beobachtete, auch selten sein, die Achsendrehung schlechthin liegt durchaus im Rahmen 
des appendicopathischen Geschehens. Nul' entgeht sie dann wohl meistens del' Beobachtung, 
wenn sie geringfiigig ist und bei Luxation des Processus vermif6rmis VOl' die Operationswunde 
nicht erkannt odeI' zuriickgebracht wird. 

Die von KODOMA vorgeschlagene Abgrenzung des Krankheitsbildes einer sekundaren 
Achsendrehung des Processus vermiformis, die durch vorangehende, entziindungsbedingte 
Verwachsungen veranlallt werden, entbehrt hiernach del' hinreichenden Begriindung. 
Liegen solche Verwachsungen VOl', so diirften vielmehr diese sekundarer Natur sein und zur 
Fixation des gedrehten Processus vermiformis beitragen. 

Die ASCHoFFsche Erklarung der narbigen oder physiologischen Abknickung 
oder Biegung des Processus vermiformis als Entleerungshindernis hat fUr das 
Verstandnis der Pathogenese eines distal warts hiervon liegenden phlegmonos
ulcerosen Prozesses zweifellos etwas sehr einleuchtendes, aber nicht einen hoheren 
Geltungswert als diesen. Dagegen hat die Erklarung der Abknickungen als 
Bewegungseffekt, bewirkt durch den Tugor des distalwarts hiervon liegenden 
entziindlichen Prozesses, physikalisch zwingenden Geltungswert fiir sich. Diese 
Erklarung hat nicht nur den Geltungswert des Einleuchtenden, sondern den 
Geltungswert des Notwendigen und erklart auch mit der gleichen Notwendigkeit, 
daB stets, wie ASCHOFF ausfiihrlich lehrt, der entziindliche ProzeB unmittelbar 
hinter der Abknickungsstelle beginnt, da ja eine Biegung innerhalb des durch 
die Phlegmone prall gespannten Gewebes unmoglich ist und das Biegungs
moment nach dem Hebelgesetz sich am starksten auswirkt an der Grenze zwischen 
dem entziindeten distalen Ende und dem gesunden Anteil des Processus vermi
formis, mithin mit physikalischer N otwendigkeit der entziindliche ProzeB immer 
unmittelbar hinter der Abbiegung sitzen muB. 

In der iilteren Literatur wird dem Kotstein eine wesentliche Bedeutung in 
der .A.tiologie der per/orierenden phlegmonosen gangranosen Appendicitis zuge
schrieben. Durch Druck auf die Mucosa soUte der Kotstein das Epithel abflachen 
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und zur Nekrose bringen, die den Durchbruch zur Folge habe. Da man bei der 
Perforation den Kotstein vieHach auBerhalb der Appendicitis findet bzw. im 
Bereiche der Perforationsstelle, hat diese Auffassung ihre Begriindung in dem 
operativen Lokalbefunde. Bei histologischer Untersuchung laBt sich indessen 
nachweisen, daB der durch den Kotstein gespannte Schleimhautanteil nicht der 
Ort entziindlicher V organge ist, sondern daB diese sich auBerhalb dieser Zone 
in den Schleimhautbuchten abspielen. 

ASCHOFF, der diese Meinung vertritt, erkennt indessen in dem SteinverschluB 
eine wesentliche und ungiinstige Beeinflussung des Krankheitsverlaufs. Andere 
Autoren sprechen von einem Reizspiel zwischen Kotstein und Mucosa. 

Stellt man die Werdebedingungen des Kotsteins klar und beriicksichtigt 
man diese am Ursache-Wirkungskomplex des analogen Geschehens in der 
Gallenblase, so wird man eher geneigt sein, in dem Appendixstein eine fiir den 
appendicitischen Krankheitsverlauf mechanisch absolut bedeutungslose Folge
erscheinung des appendicitischen Krankheitsgeschehens zu erblicken. Eine 
gewisse Bedeutung kann dem Bakterienreichtum der Steinsubstanz beigemessen 
werden. Doch diirfte auch dieser unbedeutend sein, verglichen mit den 1nfektions
erregern, die dem hochvirulenten fliissigen 1nhalt des ulceros entziindeten 
Processus vermiformis innewohnen. 1ndessen kann hiergegen eingewendet 
werden, daB dieser ja bereits die Katastrophe darstellt, der Kotstein dagegen 
den 1nfektionsherd im freien 1ntervall. 

Ob nun der appendicitische Anfall ausgelOst wird durch ein Reizspiel zwischen 
Kotstein und Schleimhaut, oder ob der Kotstein als belangloser Nebenbefund 
erscheint, ist sehr umstritten worden. 1st doch der Kotstein bereits der Folge
zustand eines Krankheitsgeschehens an der Appendixmucosa, aufgebaut im 
wesentlichen aus eingedickten Schleimmassen und somit der Ausdruck einer 
Funktionsstorung der Appendixmotilitat. Denkbar ist es, daB Spasmen der 
Basis des Processus vermiformis, die von dem mechanischen Reize auf die 
Appendixmucosa ausgehen, in dem als Fremdkorper inneliegenden Kotsteine 
einen wesentlichen Anteil ihres Bedingungskomplexes haben, wobei eine spastische 
Bereitschaft als Abwehrreaktion (gegen den Kotstein als Fremdkorper) und als 
Sensibilisierung durch chemische und mechanische Einfliisse des Kotsteins auf 
die Mucosa entstanden sein kann. Hierzu muB aber bemerkt werden, daB ein 
groBer Teil dieses Streites durch die Fragwiirdigkeit der "chirurgischen" Diagnose 
"Kotsteine" der exakten Grundlage entbehrt. Echte Kotsteine sind relativ 
selten. Zumeist werden im Appendixlumen gefundene feste, gerundete Kot
partikelchen falschlich als "Steine" aufgefaBt, und so gehen falsche Diagnosen 
als klinisch verbiirgt in die wissenschaftliche Untersuchung ein. Der echte Kot
stein ist im wesentlichen aufgebaut aus Schleim, Bakterien und Kalk. 

Da wir weiterhin fest geformte Konkremente in den Dickdarmdivertikeln 
finden, die dort liegen bleiben, ohne je eine Entziindung zu verursachen, so wird 
die atiologische Bedeutung des Kotsteins fiir die Appendix weiterhin ins Frag
wiirdige verschoben. Wir finden phlegmonose Appendices mit und ohne Kon
kremente, zuweilen auch mit Kotsteinen vergesellschaftet. 

Die klinische Beobachtung laBt uns zwar ein Zuviel an eingedickten Kot
konkrementen und zuweilen findbaren Kotsteinen als eine Folge gestorter 
Appendixentleerung, entweder auf Grund spastisch-atonischer Entleerungs
tragheit oder auch auf Grund entziindungsbedingter Stenosen erkennen. Der 
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Kotstein aber als atiologischer Faktor im Bedingungskomplex der appendici
tischen Pathogenese erscheint, verglichen mit anderen zwingenden Faktoren, 
so fragwiirdig, daB - zumal bei seinem relativ seltenen V orkommen - hier 
der Meinungsstreit an dem Kampf um die Appendicitis ex oxyure erinnert. 
(Hieriiber habe ich an anderem Orte berichtet.) 

Entscheidend dagegen ist, daB im Hintergrunde dieses fragwiirdigen Teil
geschehens die Motilitatsstorungen in der Funktion des gestorten Processus 
vermiformis wirksam sind. Da wir aus dem Krankheitsbilde der Obstipation 
wissen, wie hier, bei im ganzen herabgesetztem Bewegungsejjekt, spastische (Erre
gungs) und atonische (Erschlajjungs-j Zustande einander abwechseln, wenn wir 
gleichzeitig beriicksichtigen, dafJ der Processus vermijormis phylogenetisch ein 
Colonabschnitt ist, so hat die Annahme solcher FunktionsstOrungen des Processus 
vermijormis im Sinne spastisch-atonischer M otilitatsanderungen etwas Zwingendes 
jur sich. 

DaB aber ein Zusammenhang zwischen chronischer Obstipatipation und 
chronischer Appendicitis klinisch beobachtet wird, erfahrt durch diese Uber
legungen eine hinreichende Erklarung, wissen wir doch aus anderen Gebieten 
der inneren Medizin, daB funktionelle Stauungszustande wesentliche Ursache 
nachfolgender Infektionen sind, wie dieses z. B. sehr wohl bekannt ist fiir die 
Pathologie der Gallen- und Harnwegserkrankungen. 

Auf den "Entleerungsfehler" als atiologischen Faktor der Appendicitis hat 
WESTPHAL hingewiesen und interessante Untersuchungen iiber die intakte und 
gestorte Motilitat des Processus vermiformis angestellt, auf die hier verwiesen 
sei. Wahrend RassLEs Untersuchungen dem Nachweise einer hypotonischen 
und atonischen Appendixstauung galten, konnte WESTPHAL eine hypertonische 
inhaltsstauung des Processus vermiformis als Folge einer Dauerkontraktion 
im proximalen Anteile des Processus vermiformis nachweisen, die er besonders 
anschaulich an Hundetyphlon beobachtete. 

Die von WESTPHAL beschriebenen Dauerkontraktionen im Bereiche der Appendix
basis (Antrum) konnte ich in eigener chirurgischer Tatigkeit in vivo und am operativ 
entfernten Processus vermiformis beobachten. 

Wie heute WESTPHAL in einem Spasmus der Appendixbasis das Initialstadium begin
nender Appendicitis erblickt, weiterhin in einem solchen Spasmus den anatomischen Aus
druck eines pseudo-appendicitischen Schmerzanfalles, ohne daB es zu entziindlichen Ver
anderungen an dem Organ zu kommen braucht, so findet diese Auffassung eine interessante 
Parallele in den alten Untersuchungen HANSEMANNs. Dieser hielt seinerzeit, als man noch 
dazu neigte, Appendicitis auch als fortgeleitete Colitis bzw. Typhlitis aufzufassen, eine 
entziindlich bedingte Schwellung mit VerschluB an der Appendixbasis fiir das initiale 
Stadium beginnender Appendicitis. Es sollten daher auch die Erscheinungen einer Wurm
fortsatzentziindung vorliegen konnen, bedingt durch die Schmerzhaftigkeit einer solchen 
Schwellung bei normalem Befund am herausgeschnittenen Organ. 

(ASCHOFF lehnte die Erklarung einer solchen Pseudoappendicitis durch Schwellungs
verschluB des Processus vermiformis ab, hielt vielmehr die Moglichkeit rekurrierender 
Entziindungen des Coecums fiir moglich, die das Bild einer rekurrierenden Appendicitis 
vortauschen konnten.) 

Die habitue lIe Appendicitisbereitschaft. 
Diese Betrachtungen uber die gestorte Motilitat des Processus vermiformis 

als Faktor im Komplex appendicitischer Krankheitsbedingungen fuhren unmittel
bar hinein in die Untersuchung jener Gruppe appendicitischer Erkrankungen, 
bei der, im Gegensatz zur lymphopathischen Appendicitis, zunachst negativ 
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formuliert, eine lymphopathische Konstitution ausgeschlossen werden kann. 
Positiv ausgedriickt handelt es sich urn eine Form der Appendicitis, bei der die 
konstitutionelle Bereitschaft fehlt, dagegen aber eine habituelle Bereitschaft 
nachweislich ist. 

Diese zweite groBe Gruppe appendicitis chen Krankheitsgeschehens lieB sich 
bei den vorliegenden Beobachtungen abgrenzen als abhangig von anderen Funk
tionsstOrungen des Magendarmtractus, und zwar als Folgeerscheinung der habi
tuellen Obstipation. Solche Processus vermiformis, die erfahrungsgemail bei 
der Appendektomie nur geringfiigige und chronische Veranderungen aufweisen, 
ohne Zeichen einer akuten Entziindung, lassen ein klinisches Krankheitsbild 
in Erscheinung treten, das in meinen Fallen ausgezeichnet auf eine konservative 
Therapie reagierte, die auf eine Aufhebung der FunktionsstOrungen im Colon 
und Coecum gerichtet war. 

1m Gegensatz zur lymphopathischen Appendicitis von durchweg bOsartigem 
Charakter zeigt die letztbeschriebene Form der Appendicitis einen gutartigen 
Verlauf. 

Sie ist bei geeigneter, konservativer Behandlung oft in wenigen Tagen zu 
beheben, und in den Operationsbefunden mag sie durch die Geringfiigigkeit 
der entziindlichen Veranderungen enttauschen. Auf die Therapie wird spater 
noch einzugehen sein. Hier interessiert die Klarstellung jener Komplexe krank
machender Bedingungen, die die Krankheitsbereitschaft zur Appendicitis beein
flussen ohne Lokalisation im Processus vermitormis selbst, sondern lediglich in 
solchen Organen, die in System- oder Funktionszusammenhang stehen mit dem 
betroftenen Organe, dem Processus vermiformis und bei eigenen Betriebsstorungen 
Storungseinfliisse auf diesen ausiiben. 

Untersuchungen iiber eine sog. rudimentare Appendicitis hat ASCHOFF 
veroffentlicht, in denen er seine klassische Lehre, daB jede Appendicitis sich 
darstelle, in dem Bilde des keiliormigen Infektes mit phlegmonosem und gege
benenfalls bei Fortschreiten des Prozesses mit ulcerosem Verlauf, dahin korrigiert, 
daB er eine sich an der Oberflache der Schleimhaut abspielende Appendicitis 
auf Grund seiner neueren Untersuchungen feststellen konnte. Diese Unter
suchungen diirften denjenigen von GOLDZIEHER entsprechen, der das Bild einer 
Appendicitis acuta supperficialis aufstellt, die unter den Erscheinungen des selb
standigen Oberflachenkatarrhs mit geringfiigigen Hamorrhagien und Substanz
verlust verlaufen solI. Damit erfahrt der klinische Eindruck seine pathologisch
anatomische Bestatigung, daB man unterscheiden kann zwischen einer Appen
dicitis, vergleichbar einer Angina und einer anderenAppendicitis, vergleichbar einer 
Laryngitis. Diese Gegeniiberstellung soIl natiirlich nur gewisse Zusammenhange 
charakterisieren und erhebt keinerlei Anspruch auf pathologisch-anatomische 
Richtigkeit. Sie soIl die lymphopathische Appendicitis abgrenzen gegen den harm
losen Schleimhautkatarrh, der bei einer enteropathischen Appendicitis vorliegt. 

Ob es sich bei dieser Verlaufsform lediglich urn den von GOLDZIEHER beschrie
benen Schleimhautkatarrh handelt oder urn ASCHOFFS rudimentare Appen
dicitis, ist zunachst noch unbestimmt. Es mag natiirlich auch zu kleinen phleg
monos-ulcerosen Infekten in der klassischen Form kommen, die indessen nicht 
zur Progredienz neigen, sondern abzuheilen pflegen. Da ich bei diesen Fallen die 
konservative Behandlung mit einer Sauermilch-Obst-Diat eingeschlagen habe, 
fehlt miroperativesMaterial fUreine histologische Untersuchung. DieseLiicke ware 
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mithin von pathologisch-anatomischer Seite her auszufiillen durch histologische 
Untersuchungen solcher Processus vermiformis, die auf Grund eines Krankheits
bildes entfernt wurden, das dem del' enteropathischen Appendicitis entspricht. 

Typisch fiir diese Appendixerkrankung ist zunachst das Fehlen aller lympho
pathischen Zeichen, dagegen kann man vielfach eine Schleimhautempfindlichkeit 
beobachten, eine Neigung zu Erkaltungskrankheiten im Sinne del' einfachen 
Laryngitis. Weiterhin neigen die Patienten zu allgemeinen Verdauungsstorungen 
im Sinne einer habituellen Obstipation, spastisch-atonischer Beschaffenheit. 
Vielfach beobachtet man weiterhin Neigung zu Cholecystopathie. Es ist ein yom 
lymphopathischen Habitus ganzlich abweichender Typ, del' konstitutionsgemaB 
einerseits Intaktheit des lymphatischen Apparates aufweist, andererseits zu 
Motilitatsstorungen des Colons neigt und zu katarrhalischen Reizungen del' 
Schleimhiiute. 

Sehr eindrucksvoll ist mir ein klinischer Fall in Erinnerung. Es handelte 
sich urn eine etwa 30jahrige junge Frau, die wegen Appendicitisverdacht ein
gewiesen wurde. Auf Grund del' verschiedenen Zeichen, die bei ihr zutrafen, 
stellte ich die Diagnose auf enteropathische Appendicitis (Definition siehe unten), 
und lehnte die Operation abo Es entspann sich zwischen mil' und den beiden 
Assistenzarzten eine lebhafte Debatte iiber dieses Vabanquespiel. Ais Therapie 
erhielt die Patientin ausschlieBlich saure Milch und Weintr~uben in strenger 
Kur, ferner Atropin zur Losung del' Spasmen. Die Temperatur, bei der Ein
lieferung 380, sank innerhalb zweier Tage zur Norm zuriick, ebenso war del' 
Leib am iibernachsten Tage nicht mehr gespannt, del' Druckschmerz unerheblich. 
Die Patientin konnte am 5. Tage beschwerdefrei entlassen werden. 

Da diese Appendicitis del' Nichtlymphatiker in ihrem gutartigen, meist 
chronis chen Verlaufe begleitet ist von einer habituellen Obstipation, so drangt sich 
daher die Vermutung auf, daB diese habituelle Obstipation als ursachliches Darm
pathos den appendicitischen Reiz setze, eine Annahme, die durch den Erfolg 
einer entsprechenden Therapie (Obst-Sauermilchdiat) gestiitzt wird. Die Ab
hangigkeit dieser Gruppe des appendicitischen Erkrankens von dem bestehenden 
Darmpathos einer habituellen Obstipation berechtigt, sie als enteropathische Appen
dicitis gegen die zuvor besprochene lymphopathische Appendicitis zu unterscheiden. 

1m Hinblicke auf die grundsatzliche Vel'schiedenheit, ja Gegensatzlichkeit 
in del' therapeutischen Haltung bei Klarstellung diesel' Diagnose gewinnt die 
Unterscheidung der Appendicitis in lymphopathische und enteropathische 
Appendicitis klinische Bedeutung. 

1st nun fiir die lymphopathische Appendicitis das iibrige Darmpathos ein 
Bedingungskomplex zweiter Ordnung auf Grund del' Systembezogenheit del' 
Noxe, die ja nur in Wirkung treten kann bei Minderwertigkeit des lymphatischen 
Apparates, so liegen die Zusammenhange bei del' enteropathischen Appendicitis 
wegen Intaktheit dieses Systems und Ganzwertigkeit des Processus vermiformis 
grundsatzlich andel'S. Das Darmpathos, gegeben in del' spastisch-atonischen 
Obstipation des Colons auf habitueller Grundlage, beherrscht das Krankheitsbild. 

Da diese habituelle Obstipation bei del' Menge appendicitischer Erkran
kungen gutartiger, chronischer Verlaufsform als auffallende Begleiterscheinung 
gefunden wird, so erscheint die Vermutung gerechtfertigt, es liege hier eine 
sekundare Erkrankung des Processus vermiformis VOl' auf dem Boden einer 
von dem Colon und Coecum ausgehenden Noxe, und deshalb gebiihrt auch del' 
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enteropathischen Appendicitis in Anbetracht dieses als zum Bedingungskom
plexe der appendicitischen Erkrankung zugehorigen Darmpathos ein inter
nistisches Interesse; denn dieses Darmpathos ist ja nicht nur von diagnostischer 
Bedeutung, sondern enthii.It zugleich den Schliissel fiir die Verhiitung und die 
Therapie der enteropathischen Appendicitis. 

Diese Noxe kann zunachst bakterio-toxischer Natur sein. Es ist kIar, daB 
die Darmflora eines chronisch obstipierenden Dickdarms auf Grund der fort
geschrittenen Faulnis des Darminhaltes eine andere ist als in der Norm. Die 
Unterschiede der Darmflora im Bereiche des Coecums, das ja als Nachbarorgan 
fiir eine bakterio-toxische Schadigung der Appendix mitbestimmend ist, zwischen 
einem normal funktionierenden und einem obstipierten Dickdarm bakteriologisch 
klarzusteIlen, ware hier eine interessante Aufgabe, die aber auf Schwierigkeiten 
stoBt. Die Schwankungen der Rectumflora, die sich leicht erfassen lassen, 
konnen nur von nebensachlichem Werte sein. Ein anderer Weg ware, umfang
reiches Appendixresektionsmaterial unter Zugrundelegung des klinischenBefun
des der bakteriologischen Untersuchung zuzufiihren. Aber auch hier ergeben 
sich Schwierigkeiten, denn es fehlt das normaleVergleichsmaterial und man ware 
auf angelegentlich gynakologischer Laparotomien appendektomierter FaIle 
(geraubte Processus vermiformis) angewiesen. Die Versuche hieriiber setzen 
ein umfangreiches Material voraus und lang durchgefiihrte, pathologisch
anatomische und bakteriologische Beobachtungen. 

Bekannt ist bislang, daB durch die fortgeschrittene Faulnis in einem obsti
pierten Darme, insbesondere bei fleischreicher Kost, die Entwicklung funktions
unstimmiger Anaerobier gegeniiber der funktionsstimmigen Coliflora begiinstigt 
wird. 

Die Flora des Processus vermiformis verhiilt sich abweichend von der des Coecums und 
des Colons. Sie enthiilt Enterokokken A und B, anhiimolytische Streptokokken, Mund
streptokokken, Pneumokokken und Bacterium coli commun., FRAENKELSche Gasbacillen 
und Aktinomyceten (LoHRs, RUSSFELDTS, ASCHOFF, GUNDEL, PAGEL und SUSSBRICH, 
IIILGERMANN, POHL). Wir neigen heute dazu, neben den Enterokokken den Anaerobiern 
eine Beteiligung an der appendicitischen Infektion zuzuschreiben, wobei jedoch zu betonen 
ist, daB die gleichen Erreger auch im gesunden Processus vermiformis vorkommen, so daB 
von spezifischen Erregern der Appendicitis nicht gesprochen werden kann (GINS). 

"Ober die Befahigung einer veranderten Bakterienflora zu entziindlichen 
Reizungen der AppendixschleiInhaut ist bis heute sicheres nicht bekannt. Es 
gelten hier keineswegs gleiche oder auch nur ahnliche Zusammenhange wie sie 
bei der Besprechung der lymphopathischen Appendicitis ausgefiihrt wurden, 
bedingt doch bereits das Enteropathos der Obstipation eine veranderte Bakterien
flora, ganz abgesehen davon, daB die enteropathische Appendicitis sich an einem 
ganzwertigen Organe abspielt,. also eine resistente Schleimhaut ergreift, wogegen 
die lymphopathische Appendicitis ein Organ minderen Wertes be/allt. 

Welche Geschehnisse den ortlichen KrankheitsprozeB initial auslosen, ob 
es der bakteriotoxische Reiz im Sinne der AscHoFFschen Theorie ist oder aber 
der nervose Reflex nach RICKER, bleibt fiir die enteropathische Appendicitis 
zu untersuchen. Raben wir doch einen ganzlich anderen Komplex atiologischer 
Bedingungen vorliegen, so daB es sich daraus verbietet, bei dieser Verschiedenheit 
in der Atiologie eine GIeichheit des Krankheitsgeschehens anzunehmen. 

Die dispositionelle Grundlage am Organsystem fehlt im Bilde der entero
pathischen Appendicitis. Mithin miissen auch aIle jene Vorgange bedeutungslos 
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bleiben, die eine systemgebundene Reizbeantwortung voraussetzen, eine system
gebundene Reizbeantwortung, die aber nur moglich ist am defekten System 
und innerhalb dieses defekten Systems anehlem Organe, das sich aus diesem 
Grunde als Organ minderen Wertes prasentiert .. 

Auf diese Reize aber spricht der ganzwertige Processus vermiformis erfahrungs
gemaB nicht an, sonst gabe es ja nicht die Zusan,mengehOrigkeit: Lymphopathie
akute Appendicitis als eindeutig abgrenzbares Krankheitsbild. Mithin muB 
beim ganzwertigen Organe, wie es bei der enteropathischen Appendicitis vorliegt, 
die Verknupfung der ganzlich anderen Krankheitsbedingungen mit erkenntnis
theoretischer Notwendigkeit eine ganzlich andere sein. Die RICKERsche Theorie, 
geeignet, den initialen Vorgang im Zustandekommen der schweren Schleimhaut
entzundung des lymphopathischen Processus vermiformis zu erklaren, kann 
fUr die enteropathische Form daher noch keine Giiltigkeit haben. 

Bei dem Fehlen der konstitutionellen Minderwertigkeit und der Anwesenheit 
eines habituellen Darmpathos in Colon und Coecum ist bei der anatomischen 
und funktionellen Zusammengehorigkeit von Processus vermiformis, Coecum 
und Colon das Krankheitsgeschehen als im wesentlichen ortlich begrenzt auf
zufassen in dem Sinne, daB es durch habituelle MotilitatsstOrungen des Colons 
zu atonischen Blahungszustanden des Coecums kommt, die geeignetenfalls zu 
Kontraktionen im Processus vermiformis im Sinne von Antrumspasmen fiihren. 
Solche Spasmen bedingen aktive Inhaltsstauungen, die abwechseln konnen mit 
passiven Inhaltsstauungen infolge herabgesetzter Motilitat. (Dem Spasmus 
muB die Atonie als ErschOpfungsstadium der ubertatigen Muskulatur mit physio
logischer Notwendigkeit folgen.) Diese spastisch-atonischen Storungen in der 
Motilitat des Processus vermiformis fiihren zu mangelhaftem Selbstreinigungs
vermogen. Unter solchen Bedingungen muB es zu weitgehenden Faulniszer
setzungen des Appendixinhaltes kommen, also zu einem veranderten Bakterien
nahrboden, mithin auch zu einer veranderten Bakterienflora. Es nimmt daher 
nicht Wunder, daB in solchen Processus vermiformis mit Entleerungsstorungen 
im distalen Teile es zur Anreicherung von Streptokokken kommt (ASCHOFF), 
zumal ja auch im Colon auf Grund habitueller Obstipation die Faulnis fort
geschrittener ist als in der Norm, mithin auch hier eine StOrung der Darmflora 
Platz haben muB. Diese StOrung wird imProcessus vermiformis auchdenAnaero
biern verbesserte Wachstumsmoglichkeiten bieten. 

Es ist anzunehmen, daB bei Inhaltsstauungen dann auf Grund der ver
anderten chemischen und mechanischen Verhaltnisse es zur Resorption von 
Toxinen kommt, die eine Schleimhautreizung setzen. Solche Schleimhaut
reizungen durch Toxine kennen wir von den oberen Luftwegen in groBer Menge. 
Man denke an den sog. Raucherkatarrh. Zieht man weiterhin in Erwagung, 
daB solche Schadigungen der Schleimhaut als chronische Reizzustande relativ 
gut vertragen werden, so diirfte ein ahnliches Geschehen bei einer toxischen 
Schadigung an der Appendixmucosa zu erwarten sein. Wenn wir daher bei 
der enteropathischen Appendicitis vielleicht katarrhalische Reizzustande, 
vielleicht hin und wieder kleine Defekte vorfinden, so paBt dieses gut in das Bild 
einer solchen lokal begrenzten Genese. 

Die oft fluchtigen cocal-Iokalisierten Schmerzanfalle lassen an Spasmen 
denken. -oberaus aufschluBreich sind hier die von RassLE ausgefiihrten Unter
suchungen am uberlebenden Processus vermiformis, insbesondere sein Versuchs-
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ergebnis an dem Leichenwurmfortsatze eines 4jahrigen Knaben, wo es ihm 
gelang, durch Gasblahung yom Coecum her Kontraktionen im Processus vermi
formis auszulosen, ein Versuch, den ich in vivo bei einer Laparotomie erfolgreich 
wiederholte. Hier kam es bei Blahung des Coecums zu einer deutlich sichtbaren 
Kontraktion im basalen Appendixabschnitte. Dieses aber ist ja eindeutig das 
gleiche Bild wie es bei der haLituellen Obstipation vorliegt, namlich die Gas
blahung des Coecums, die perkutonisch durch den tympanitis chen Schall und 
palpatorisch durch das Iliococalgurren festgestellt werden kann und der Antrum
spasmus des Processus vermiformis als Schmerz und Druckschmerz im MAC 
BURNEYSchen Punkte. Daher erscheint die Beobachtung ROSSLES geradezu als 
Schliissel zum Verstandnis der Appendicopathica chronica enteropathica. Dieses 
Geschehen beweist auch die funktionelle Einheit zwischen Coecum und Pro
cessus vermiformis, ganz abgesehen von der entwicklungsgeschichtlichen und 
anatomischen Zusammengehorigkeit, die bekannt ist. 

Diese funktionelle Einheit von Colon, Coecum und Processus vermiformis laBt 
ein neurogenes Reizspiellediglich als einen Bedingungskomplex von sekundarer 
Bedeutung als moglich erscheinen, und zwar ist hier wohl zu denken an Reizungen 
des Ganglion solare yom gesamten Colon her. Dieser Reiz wird reflektorisch 
yom Ganglion solare auf Erfolgsorgane weitergeleitet. Solche Erfolgsorgane 
sind immer Organe, die als Locus minoris resistentiae reagieren, also der Wurm
fortsatz, die Gallenblase oder die MagenstraBe. Solange eine Infektschwelle 
nicht iiberstiegen wird, verklingt der Reiz unbeantwortet und es kommt nicht 
zur Auslosung eines Krankheitsbildes. Nun haben wir aber bei dieser entero
pathischen Genese im Processus vermiformis ein ganzwertiges Organ vorliegen, 
daB auf solche Reize yom Ganglion solare und Ganglion coeliocum an sich 
noch nicht ansprechen wiirde, wenn nicht gleichzeitig eine bakterio-toxische 
Schadigung durch Inhaltsstauung vorlage. Diese bakterio-toxische Schleimhaut
schadigung mag geeignet sein, die Infektschwelle herabzudriicken, so daB eine 
Reizbeantwortung erfolgt. Die bakterio-toxisch-geschadigte Schleimhaut des 
Processus vermiformis ist aber hinsichtlich ihrer Krankheitsbereitschaft sehr 
wenig aktiv, wie ja bei allen chronischen Schleimhautkatarrhen die Neigung zur 
akuten Erkrankung gering ist. Daher ist es verstandlich, daB bei Intaktheit 
der tieferen Schichten und des lymphatischen Apparates auch die krankhaften 
Veranderungen oberflachlich beschrankt bleiben oder nur hin und wieder zu 
kleinen, spontan ausheilenden Defekten neigen. 

GewiB mag es oftmals Grenzfalle geben, wo es bei enteropathischer Genese 
zum akuten schweren Krankheitsbilde kommt, wie es andererseits bei lymphati
scher Genese leicht verlaufende FaIle gibt, was ja durch die Tatsache der rezi
divierenden Erkrankung bewiesen ist. Dann diirfte aber die lymphopathische 
Komponente nie ganzlich fehlen. Solche leichten Attacken bei gleichzeitig 
bestehender lymphopathischer Konstitution konnten durch eine konservative 
Behandlung mit Obst-Sauermilchkur zum Abklingen gebracht werden. Indessen 
diirfte im allgemeinen ein solches Vorgehen unratsam sein, weil bei dem zu erwar
tenden nachsten Schub der Patient vielleicht in Unbesorgtheit eingewiegt bleibt 
und den giinstigen Augenblick zum operativen Eingriff versaumt. 

Die Erklarung des doppelten Spieles, namlich der primaren bakterio-toxischen 
Schleimhautschadigung der Appendixmucosa und des sekundar erfolgreichen 
Reizspieles, ausgelOst durch das Ganglion solare, macht aber nicht nur die 



Konstitutionelle und habituelle Grundlagen des appendicitischen Krankheitsgeschehens. 33 

enteropathische Appendicitis als chronisches Krankheitsbild im Sinne einer 
Appendicopathica chronica verstandlich, sondern erklart ebenfalls das Zusammen
treffen chronischer Appendicitis mit Cholecystopathie und Ulcus ventriculi, die 
auf dem Boden der gleichen Noxen entstehen konnen, je nach Empfindlichkeit 
der betroffenen Organe, und daher in ihrem Beisammensein als Krankheits
syndrome imponieren. 

Von Interesse erscheinen hier die Untersuchungen LEOTTEs, uber die TITONE 
berichtet, und die dartun, daB es sich bei der chronischen Appendicitis, wie auch 
bei den entzundlichen Erkrankungen der Gallenwege und oberen Darmabschnitte 
keineswegs um singulare, sondern um plurilare Krankheitsbilder handelt, wobei 
er vier verschiedene Abdominalsyndrome unterscheidet. Werden diese pluri
laren Erkrankungen nach der hier vertretenen A ultassung durch ein allgemeines 
Darmpathos und sekundar durch ein Reizspiel uber das Ganglion solare hinweg 
ausgelOst, so erkennt Leotta in dem erkrankten Wurmfortsatze die Ursache alles 
Ubels, namlich der Erkrankungen sowohl der Gallenwege als auch der geschwu
rigen Erkrankungen der MagenstraBe, was unter anderem damit belegt wird, 
daB bei diesen Erkrankungen des Oberbauches ausnahmslos eine chronische 
Appendicitis vorgefunden werde, wie auch umgekehrt es eine Appendicitis 
ohne Erkrankung dieser Organe gebe. Die Infektion des Processus vermiformis 
verbreite sich auf dem BIut- und Lymphwege yom Mesenteriolum ausgehend 
und verursache zunachst eine Beschadigung der perivisceralen Gegend und ver
ursache weiterhin die infektiose Schadigung der weiter abgelegenen oberen 
Darmabschnitte, sowie der Gallenwege, der Leber und des Pankreas. 

Einer solchen Meinung, dem Gallenpathos liege pathogenetisch eine chro
nische Appendicitis zugrunde, kann eine allgemeine Giiltigkeit nicht zuerkannt 
werden, weil es ja erfahrungsgemaB eine Cholecystopathie konstitutioneller 
Pathogenese bereits im Kindesalter gibt, die sich in einer Uberempfindlichkeit 
gegen niedere Fettsauren (Pfannengebackenes usw.) zu erkennen gibt, eine 
Empfindlichkeit, die bei Uberschreitung der engen Toleranzgrenze zu Nausea 
und Erbrechen fuhrt, ohne daB hier eine Appendicopathie vorzuliegen pflegt. 
Naher liegt die umgekehrte SchluBfolgerung, daB diese "Cholecystopathie" in 
Zusammenhang stehe mit konstitutionellen Momenten, denn dieses gesamte kon
stitutionelle "Krankheitsbild" ist eigentlich gar kein Krankheitsbild, sondern be
trifft im Gegenteil eine durchaus gesunde Konstitution, jedoch empfindlich gegen 
eine naturwidrige Ernahrungsweise, vielleicht sogar als Ausdruck elementarer 
Naturverbundenheit, was bekanntlich auch nicht domestizierten Tieren eigen 
ist, als Ausdruck schlummernder "Urwaldinstinkte" in somatischer Verankerung. 
Beurteilt von einem degenerativ verschobenen Bezugssystem zivilisatorischer 
Domestikation, den Lebensgepflogenheiten unserer zivilisierten Welt, muB aber 
eine solche Konstitution als krankhaft erscheinen. Bezogen auf das Bezugs
system Natur und den in ihr gegebenen urwuchsigen Lebensgepflogenheiten 
ist hier nichts Krankhaftes festzustellen. Deshalb sind solche Storungen habi
tuellen, keineswegs aber konstitutionellen Ursprungs, und das ist entscheidend 
fur Diagnose und Therapie; denn hiernach sind die habituelle Obstipation 
sowohl als auch die mit ihr einhergehenden cholangischen und appendicopathi
schen Storungen in allererster Bedeutung eine Domestikationsfolge, und es 
leuchtet ein, daB wir in dies em Zusammenhange im allgemeinen nicht isolierte 
Organerkrankungen vorliegen haben konnen, sondern Veranderungen an Organ-

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 3 
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gruppen. lmmer wieder finden wir die enteropathische Appendicitis als Teil
erscheinung einer Abdominalerlcrankung. 

Wenn RassLE daher die Auffassung der appendicogenen aufsteigenden lnfek
tionen durch die Blut- und Lymphbahnen ablehnt, dagegen die chronologische 
Praecedens der Appendicitis vor den Geschwiiren der MagenstraBe und den 
Entzundungen der Gallenwege hervorhebt, so liegt das Ergebnis durchaus 
innerhalb der hier vertretenen Meinung, daB es allgemeine, vorwiegend habituelle 
Funktionsstorungen im Digestionstrakte sind, auf Grund einer naturwidrigen 
Lebensweise, die zu plurilii,ren StOrungen und Erlcrankungen mit und ohne anato
mische Veranderungen fiihren. Wenn man sich diese Genese klar vor Augen stellt, 
so ist ja auch einleuchtend, daB nicht zuerst der Processus vermiformis erkranken 
muB, damit von diesem Krankheitsherde her auf dem Blut- oder Lymphwege 
es zur Ausbreitung auf die Gallenwege oder die MagenstraBe kommt, zumal die 
Moglichkeit einer solchen Ausbreitung keine Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, 
sondern daB grundsatzlich vielmehr alle diese Storungen als unabhangig von
einander in ihrer Genese und allein abhangig von der allgemeinen Betriebsstorung 
im Digestionstrakte anzusehen sind. 

Unberuhrt hiervon bleibt die Frage nach der reflexmaBigen gegenseitigen 
Beeinflussung dieser Loci minoris resistentiae, wobei aber das allgemeine Pathos 
am Digestionstrakte Voraussetzung bleibt fiir die Sensibilisierung, ja fiir die 
eigentliche Schaffung d eser Loci minoris resistentiae. Ebenso wie die thyreogene 
Dysfunktion Grundlage des Ulcus duodeni ist, kann die appendicogene Dys
funktion eine bedeutende Rolle spielen im nervosen Bedingungskomplexe 
gastrischer und cholangischer Storungen. 

Gegen die LEOTTAsche Auffassung spricht im Rahmen der enteropathischen 
Appendicitis die Tatsache, daB es sich hier um Storungen an einem ganzwertigen 
Organe handelt, das keine Neigung zeigt zur akuten lnfektion und bei seiner 
geringen lnfektbereitschaft eine erhebliche Widerstandsbreite gegen den lnfekt
reiz beweist. Anders gestalten sich die Zusammenhange gewiB bei chronisch 
rezidivierenden Prozessen am Organ minderen Wertes. Man mochte hier an 
ahnliche, bekannte Erscheinungen denken, wie wir sie kennen bei chronischen 
Erkrankungen lymphopathischer Tonsillen, die auch in der Ruhe eine dauernde 
Quelle der lnfektion und septischen Gefahr fiir den gesamten Organismus bedeu
ten konnen. Ob der Vergleich sich verifizieren laBt, bleibt umstritten. ABRIKOS
SOFF beschreibt an 5 Fallen chronischer Appendicitis hyperergische Schadigung 
der AppendixgefaBe, die morphologisch dem Bilde einer Periarteriitis nodosa 
entsprechen, jedoch nicht wie diese als Folge allgemeiner Sensibilisierung des 
arteriellen Systems, sondern nur als Folge hyperergischer Veranderung der 
Appendixarterien aufzufassen seien. Dieser Mitteilung zufolge besteht fiir den 
lymphopathischen Processus vermiformis eine gewisse Moglichkeit der entzund
lichen Ausbreitung, im Gegensatze zur Appendicopathia chronica enteropathi
scher Entstehung am ganzwertigen Organe, wo der entzundliche ProzeB doch 
zu wenig aktiv erscheint, um eine Gefahrenquelle fiir die Umgebung zu ent
halten. Ob fiir eine chronische lnfektion am Organe minderen Wertes die Mog
lichkeit zur aufsteigenden lnfektion uberhaupt besteht, kann bislang nicht aus
gesagt werden, ebensowenig, wie andererseits sich diese Moglichkeit leugnen laBt. 

Abgesehen von dieser Hypothese der appendicogenen aufsteigenden lnfektion 
als Ursache der Abdominalsyndr,Ome ist LEOTTA beizupflichten, daB die Appen-
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dicitis enteropathischen Ursprungs als pathologisches Organgeschehen im 
Rahmen eines groBeren Abdominalgeschehens in die Erscheinung tritt, vielleicht 
als der erste pathologisch-anatomisch erfaBbare Ausdruck dieses abdominalen 
Krankheitsgeschehens. 

Die Funktio-Lasa des Verdauungsapparates manifestiert sich pathologisch
anatomisch eben zunachst in einer entziindlichen Veranderung des Processus 
vermiformis und seiner Umgebung, und zwar auf Grund obstipationsbedingter, 
bakterio-toxischer und nervos-reflektorischer Vorgange, ehe sie, je nach der 
Konstitution, das eine Mal die Gallenwege, das andere Mal die MagenstraBe, 
selten beide, anatomisch nachweisbar in Mitleidenschaft zieht. 

Hiernach ist also nicht die enteropathische Appendicitis chronischer Ver
laufsform Ursache der verschiedenen Abdominalsyndrome, sondern umgekehrt, 
die enteropathische Appendicitis beginnt, auf den Boden eines Abdominal
syndroms sich zu entwickeln. Sind aber erst einmal Veranderungen am Pro~ 
cessus vermiformis vorhanden, so vermogen diese, zwar wohl schwerlich durch 
Weiterleitung einer Infektion,sondern auf dem RefIexwege, oder durch Ad
hasionsbeschwerden, das Abdominalsyndrom weiterhin ungiinstig zu beein
flussen, so daB wir hier eine wechselseitige Steigerung funktionsstorender Tendenz 
vorliegen haben zwischen Appendix und Verdauungstrakt. 

Klinische Erfahrungen sprechen fiir die Richtigkeit dieser Annahme, da es in 
verschiedenen Fallen gelang, durch Beseitigung des Grundgliedes dieser Storungs
kette, namlich der habituellen Obstipation und Regeneration der Darmfunktion, 
durch naturgemaBe Ernahrung, den Rest der Storungskette, namlich die entero
pathische Appendicitis und das iibrige Abdominalsyndrom, zum Schwinden zu 
bringen. Bestehen bereits Adhasionen mit der Umgebung, so bleiben diese natur
gemaB eine stete Quelle von Beschwerden, die aber selten so stark ausgepragt 
sind, daB sie die Appendektomie indiziert erscheinen lassen. 

1m Gegensatz zu den geringfiigigen Dauerbeschwerden des enteropathisch 
erkrankten Processus vermiformis, abziiglich der Verwachsungsbeschwerden, 
ist der Ruhezustand bei Anwesenheit eines lymphatisch minderwertigen Pro
cessus vermiformis meistens, jedoch nicht immer, ein Zustand relativer Be
schwerdefreiheit. Die Attacken, auch wenn sie wieder schwinden, sind wie ein 
Gewitter aus heiterem Himmel, im Gegensatz zu den kaum merklichen aber 
anhaltenden und stets als Druckempfindlichkeit im rechten Unterbauchfest
stellbaren Beschwerden der enteropathischen Appendicopathia chronica. Sie 
treten mit Heftigkeit in die Erscheinung und sind, wenn sie abklingen, fast 
restlos verschwunden. Der ursachliche Zusammenhang mit einem allgemeinen 
Darmpathos fehlt. Er kann vorliegen, zufalIig, aber nicht notwendig. (Zuweilen 
aber findet man auch anhaltende, unbestimmte Beschwerden mit Nausoa und 
gastrischen Erscheinungen.) 

Dieser verborgene Herd vermag plOtzlich aufzuflammen zu schwersten' 
phlegmonosen Entziindungen, kann aber auch, ahnIich wie die Tonsillen bei 
Organminderwertigkeit, ohne subjektiv nachweisbare eigene Aktivitat den 
Organismus mit anderen Leiden bedrohen. Wie die Tonsillen der Herd rheuma
tischer und endokarditischer Schadigungen sind, so muB ein lymphatisch minder
wertiger Processus vermiformis verdachtig werden als Unheilstifter im Rahmen' 
eines Tailes der Abdominalsyndrome. 

3* 
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Daher sind die Gefahren, die von dem lymphatisch minderwertigen Pro
cessus vermiformis her drohen, auch bei seiner scheinbaren Inaktivitat, unver
gleichlich groB gegeniiber denjenigen, die yom enteropathisch entziindlichen 
ausgehen, die meist nicht mehr Beschwerden verursachen als die Gesamtheit 
der postoperativen Veranderungen nach erfolgter Appendektomie. 

Diagnose uud Therapie. 

Die differentialdiagnostische Unterscheidung zwischen lymphopathischer und 
enteropathischer Appendicitis laBt sich erheben aus dem klinischen Befunde 
und der Anamnese. Bei der lymphatischen Appendicitis konnen sich in der 
Anamnese voraufgegangene Anginen finden, zuweiIen auch voraufgegangene 
endokarditische und rheumatische Infekte. Die Tonsillen fallen meistens, jedoch 
keineswegs immer, durch Hypertrophie auf. Immer aber lassen sich bei ein
gehender Untersuchung degenerative Veranderungen erkennen, wobei eine 
Verdickung der zugehOrigen submandibularen Lymphdriisen als lymphopathi
sches Zeichen gelten kann. 

1m typischen FaIle fehlt eine habituelle Obstipation. Natiirlich kann diese 
vorliegen, denn eine Obstipation und dahingehende Diatfehler werden einen 
lymphatisch minderwertigen Processus vermiformis erst recht schadigen. In 
diesem FaIle iiberlagern sich die KrankheitsbiIder durch Zusammentreffen 
enteraler und lymphatischer Krankheitsbedingungen. In der Regel jedoch findet 
man ein Fehlen jeglicher Neigung zur Obstipation. Ja, es kann geschehen, 
und das ist bezeichnend fiir die Genese, daB bei streng vegetarischer Kostform, 
die der spater zu beschreibenden Obst-SauermiIchdiat nahekommt, sich eine 
Appendicitis ausbildet, die dann eben keineswegs enteropathischen Ursprungs 
ist, sondern sich entwickelt auf dem Boden einer lymphopathischen Konstitution. 

Die Therapie der lymphopathischen Appendicitis ist gemaB der Natur dieser 
Erkrankung als Pathos am Organ minderen Wertes die Appendektomie. Sie 
ist diese bereits auf Grund des septischen Charakters, den die phlegmonose 
Verlaufsform annimmt, sie ist diese auch bei subakuter und chronischer Ver
laufsform, weil die Erhaltung dieses Organes minderen Wertes nicht nur die 
Gefahr des Rezidivs, sondern die der infektiosen Verseuchung der Lymphwege 
in sich birgt. Kann doch mindestens die MogIichkeit nicht ausgeschlossen werden, 
daB eine lymphatisch minderwertige Appendix iiber das System der Vena portae 
die Bauchorgane bedrohe, ahnlich wie die lymphatisch minderwertigen Tonsillen 
den groBen Kreislauf bedrohen iiber die Vena cava superior. 

Bei der enteropathischen Appendicitis dagegen fehlen naturgemaB lympho
pathische Anzeichen. Wohl finden wir vielfach in der Anarnnese Neigung zu 
unspezifischen Schleimhautkatarrhen der oberen Luftwege. Dieses spricht jedoch 
nur fiir eine Empfindlichkeit der Schleimhaute. Sehr oft lassen sich anamnestisch 
auBer einer Neigung zur habituellen Obstipation auch die obstipationsbegiinsti
genden Ernahrungsfehler feststellen, namlich einseitige, oft berufsbedingte 
Ernahrung mit Butterbroten, Fleisch und Kartoffeln. Die Darmentleerungen 
konnen taglich erfolgen, doch geben die Patienten an, daB der Stuhl seit langem 
hart sei. Haufig stehen diese angegebenen Darmstorungen und Ernahrungs
einseitigkeiten mit den appendicitischen Beschwerden in zeitlichem Zusammen
hange. So fand sich bei einem jungen Manne eine enteropathische Appendicitis, 
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der seit einem Monat Arbeit gefunden hatte und der sich in dieser Zeit durchweg 
nur von Wurstbutterbroten ernahrte, die er zur Arbeitsstatte mitnahm. 

1m Gegensatz zur lymphopathischen Appendicitis, bei der die chirurgische 
Indikation nicht streng genug gezogen werden kann, ist die enteropathische 
Appendicitis bei chronischer und selbst bei subakuter Verlaufsform einer konser
vativen Therapie sehr zuganglich. Die einzuschlagende konservative Therapie 
muB die Beseitigung des enteropathischen Infektes zum Ziele haben. Da die Basis 
dieses enteropathischen Infektes neben der Stauung eine bakterio-toxische ist, 
so richtet sich die Therapie auch auf eine Umstimmung der Darmflora zur Norm. 

1m Vordergrunde dahinzielender therapeutischer Mal3nahmen steht die Sauer
milch-Ob8tdiat, unterstiitzt durch Darmspiilungen und Kamilleneinlaufe, durch 
Verabfolgung eines geeigneten Laxans und zuletzt eines Spamolyticums zur 
Beseitigung von Spasmen im basalen Appendixabschnitt und im Colon. 

Der Obst-Sauermilchdiat liegen folgende Erwagungen zugrunde. Physio
logischerweise ist die Darmflora mehr oder minder eine reine Coliflora. Diese 
Erkenntnis hat ihren therapeutischen Niederschlag gefunden in der bekannten 
Verabfolgung von Bacterium-Coli-Kulturen per os bei Colimangel. Das Bacterium 
coli lebt in saurem Milieu und ist ein Saurebildner. Antagonistisch wirken hier 
die Alkalibildner (Bacterium faecalus alkaligenes und Bacterium protheus). 
Es ist als wahrscheinlich anzunehmen, daB in einem obstipierten Darme bei 
weitgehender Faulnis die Alkalibildner die Bakterienflora in ungiinstiger Weise 
verandern, und zwar durch eine alkalisch tendierende Verstimmung des Colon
inhaltes, der physiologischwerweise sauren Charakter hat. Es geniigt daher eine 
Rerabsetzung dieser Saurewerte, um das Coliwachstum zu hemmen. Durch eine 
saure Umstimmung des Coloninhaltes lassen sich die Alkalibildner zuriickdrangen, 
und zwar bei der Obst-Sauermilchkur durch einen doppelten Effekt: Sie 
beseitigt zunachst die Obstipation, wobei Cellulose und Beerenkorner (Johannis
trauben) auf Grund mechanischen Reizes die Peristaltik fordern. Ferner bilden 
Milchsaure und Obstsaure zusammen eine giinstige Saureumstimmung des Nahr
bodens fiir die Colibakterien, wobei noch anwesende Refe, die in gleichem Sinne 
saurebildend wirkt, das Coliwachstum begiinstigt. Dieses giinstige Saure-Milieu 
erfahrt noch eineNahrbodenverbesserung durch den Fruchtzuckergehalt der Kost, 
soweit er auf seinem Wege bis zum Colon noch nicht umgebaut ist. So erscheint 
diese Diat geeignet, das Wachstum der Coliflora weitgehendst zu fordern, die 
Alkalibildner zuriickzudrangen oder gar zum Schwinden zu bringen, ferner durch 
laxierende Wirkung eine Beseitigung der toxischen Faulnisprodukte zu bewirken, 
so daB auch der atonisch-spastische Blahungszustand des Coecums gelOst wird. 

Es ist selbstverstandlich, daB bei der Dringlichkeit appendicitischer Erkrankungen man 
danach trachten muB, diese Wirkung auf schnellstem Wege zu erreichen, also so schnell 
wie moglich den gegenwiirtigen Inhalt des Colons durch den kurmaBig gewollten zu ersetzen. 
Man wird also gut tun, die Kur mit eincm mild wirkenden Laxans einzuleiten, das ohne 
Reizung der Darmschleimhaut die Peristaltik ariregt (als physiologisches Laxans: Fructo
past, Rothfritz & Co. Hamburg). Doch ist, im Gegensatz zur lymphopathischen Appendicitis, 
die mit Fieberanstieg reagiert, bei Krankenhausbeobachtung auch ein Drastikum, wie das 
Oleum ricini, mit ausgezeichnetem Erfolge anwendbar. Je nach Lagerung des Falles sind 
auch Einlaufe und Darmspiilungen von guter Wirkung. Da bei hartnackiger Obstipation 
mit einer entziindlichen Reizung der Dickdarmschleimhaut zu rechnen ist, so empfehlen 
sich Kamilleneinlaufe; bei Colitis: Einlaufe mit einer Mischung von l/S Liter Sesamol, l/s Liter 
KamillenaufguB (konzentriert) und 10-20 g Dermatol. Die Einlaufe werden taglich ver
abfolgt und beibehalten, 2mal wochentlich groBe Darmspiilung (diinner Kamillentec 3 Liter). 
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Sinn dieser Diat ist die Wiederherstellung der natiirlichen Darmfunktion, 
die Beseitigung der Funktionsunstimmigkeiten als Domestikationsfolgen. Werden 
diese Funktionsunstimmigkeiten, die der Kostform unseres zivilisierten Lebens 
anhaften, beseitigt,. wird der Darm funktionsstimmig beansprucht und nicht 
taglich durch die Summe kleinster Noxen gest6rt, so ist seine Gesundung zu 
erwarten. Mit dem Schwinden des allgemeinen Darmpathos schwindet dann auch 
die enteropathische Appendicitis bzw. Appendicopathica chronica enteropathi
scher Genese. 

Die Obst-Sauermilchkur wird dem jahreszeitlichen Obstvorkommen ange
paBt unter Bevorzugung sauersiiBer Obstsorten. Von besonders guter Wirkung 
sind Beeren- und Trauben. Den besten Erfolg erzielte ich mit Johannistrauben 
und Weintrauben. Johannistrauben konnen auch abwechselnd oder zusammen 
mit Heidelbereen gereicht werden (unter mengenmaBiger Bevorzugung der Jo
hannistrauben). Die Menge des verabfolgten Obstes kann 1,5 kg und mehr je 
Tag betragen, dazu werden 1-1,5 Liter Sauermilch (auch Buttermilch und 
Joghurt) gegeben. Beerenobst, z. B. Johannistrauben, Waldbeeren werden 
zweckmaBig in Sauermilch gezuckert gereicht. Bei einhergehenden gastrischen 
Infekten (Ulcus duodeni oder Ulcus ventriculi) werden ungezuckerte, rohe 
Obstsafte gegeben. (Als Zucker nur Traubenzucker). Spricht der Patient auf 
diese Behandlung an, so baut man die Obst-Sauermilchkur je nach Lage des 
Falles allmahlich ab und gibt als weitere Beilage eine Griinsalatplatte. Der 
Salat wird zubereitet mit viel 61, Zitrone, Sahne und einem rohen oder sehr 
weich gekochten Ei. Als Normalkost wird dann weiterhin eine lacto-vegetabile 
Kost mit Betonung von Obst, Sauermilch, Salat und Kleiebrot lange Zeit fort
gegeben. 

Noch zwei Krankengeschichten: 
21jahrige Patientin, Frl. T., kommt am 18. Juni 1933 in Behandlung wegen Schmerzen 

im rechten Unterbauch. Anamnese: seit langerer Zeit zeitweilig auftretende Schmerzen, 
habituelle Obstipation. Leichte Spitzenaffektion der rechten Lunge. Neigung zu katarrha
lischen Erkrankungen der Luftwege. Keine Anginen. Befund: Adnexe frei, Tonsillen o. B. 
Ileococalgurren, Druckschmerz. Diagnose: Appendicopathica chronica enteropathica. 
Therapie: Johannistrauben-Sauermilchkur. Nach 8 Tagen beschwerdefrei. 

22jahrige Patientin, Frl. M., kommt am 3. Juni 1933 in Behandlung. Vorgeschichte: 
zeitweilig auftretende Schmerzen im rechten Unterbauch, habituelle Obstipation_ Befund: 
Druckschmerz a'll Mc.BURNEYSchen Punkt. Adnexe frei, Tonsillen 0_ B. Diagnose: Appen
dicopathica chronica enteropathica. Therapie: Johannistrauben-Sauermilchkur. Nach 
10 Tagen beschwerdefrei. 

Zusammenfassung. 
Seiner Anatomie und Physiologie gemaB ist der Processus vermiformis ein 

blindes Ende des Colons, das im Laufe der Phylogenie einen Funktionswechsel 
erfahren hat. Diese Umbildung, die bei Omnivoren vorkommt, erscheint mit 
der zugehorigen Ernahrungsweise zusammenzuhangen, namlich urn dem Be
diirfnisse zu entsprechen, variable Verhaltnisse im cocalen Abschnitt konstant 
zu erhalten. 

Der Processus vermiformis ist ein lymphatisches Organ und daher allgemeinen 
konstutitionellen Schwankungen am lymphatischen Systeme hinsichtlich seines 
eigenen lymphatischen Aufbaus unterworfen. Die von den Lymphfollikeln 
produzierten Lymphocyten erscheinen auf Grund fermentativer Eigenschaften 
der Spaltung von EiweiBkorpern befahigt, die Darmflora zu regulieren. 
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Beim Status lymphaticus bedingt die Vermehrung des lymphatischen Gewe bes 
im Processus vermiformis eine Instabilitat des interstitiellen Gewebes und daher 
erhOhte Anfalligkeit gegen Infekte. 

Die akute phlegmonos-ulceros-gangranose Appendicitis ist konstitutionsgebunden, 
d. h. ein Krankheitsgeschehen an einem lymphatisch minderwertigen Processus 
vermiformis als einem Organe minderen Wertes. Das initiale Geschehen wird 
ausgelOst durch eine allgemeine Noxe, die auf dem Wege einer nervosen Irritation 
(Ganglion solare) die Appendixmucosa sensibilisiert und an Pratelektionsstellen 
einen Locus minoris resistentiae setzt. Auf dem Wege wechselseitiger Steigerung 
destruierender Tendenz zwischen diesen nervosen Reizen und der bakterio-toxischen 
Wirkung pathogen werdender Saprophyten nach Ubersteigen einer Infektschwelle 
kommt es zur phlegmonosen Entzundung. 

Die von ASCHOFF beschriebenen physiologischen Biegungen, die als Entlee
rungshindernis Ursache der Infektion sein sollen, werden erklart als Folgezustande 
bei statthabender phlegmonoser Entzundung, bedingt durch den Turgor des (jdems 
und den hydraulischen Druck des eitrigen Inhaltes. Dieser hydraulische Druck 
kann nicht nur zu Knickungen, sondern auch zu Drehungen der Achse fuhren. 

Zu unterscheiden von dieser als lymphopathisch bezeichneten Appendicitis, 
die mit Zeichen genereller Veranderungen am lymphatischen Systeme einhergeht 
(Hypertrophie der Tonsillen) und daher konstitutionelle Grundlage hat, ist die gut
artige, durch spastisch-atonische Obstipation habituell bedingte chronische Appen
dicitis, die daher als Appendicopathia chronica enteropathica formuliert werden 
kann. Diese Erkrankung ist bedingt durch atonische und spastische Stauung 
im Appendixlumen. Das Nervenreizspiel tiber das Ganglion solare zu Erfolgs
organen Magen, Galle, Processus vermiformis wird hier mutmaBlich ausgelOst 
vom gesamten Colon, ist jedoch von sekundarer Bedeutung. Diese Appendicitis 
auf habitueller Grundlage spielt sich im Gegensatz zur lymphopathischen Appen
dicitis ab an einem ganzwertigen Organe. Lymphopathische Zeichen fehlen. 

Die Therapie der lymphopathischen Appendicitis ist in allen Fallen die Appen
dektomie. 

Bei der enteropathischen Appendicitis hat, solange umfangreiche Verwachsun
gen nicht eine Appendektomie indizieren, die konservative Behandlung mit einer 
Sauermilch-Obstdiat Aussicht auf Erfolg. 
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I. Der Krankheitsbegri1f; EinfluB von Umwelt und Erbfaktoren. 
"Seharlaeh" oder "Angina"l In der aIlerjiingsten Zeit fordert HOBSON in 

England die Abschaffung des Begriffes "Scharlach" als Bezeichnung fiir ein 
einheitliches KrankheitsbiId. Er sagt: "Selbst als Beschreibung einer klinischen 
Einheit hat die Bezeichnung ,Scarlet Fever' keinen Anspruch auf Beibehaltung 
im Sprachschatz des Klinikers." Diese Stimme kommt aus der Heimat SYDEN
HAMS, der um die Mitte des 17. Jahrhunderts zuerst die Scarlatina als selb
standige Krankheit beschrieb und bald ihren Charakter als Proteus unter den 
Infektionskrankheiten erkannte, indem er sie, anfangs von ihrer groBen Harm
losigkeit iiberzeugt, spater mehr als die Pest fiirchten lernte. 

HOBSON meint in der Begriindung seiner Forderung, daB Haut- oder besser 
gesagt GefaBerscheinungen bei bestimmten .Streptokokkeninfektionen seiner 
Meinung nach nicht hinreichten, um Symptomenkomplexe dieser Art als selb
standiges KrankheitsbiId zu bezeichnen. In den Hauterscheinungen sieht er 
den einzigen Unterschied gegeniiber einer banalen Angina oder "Influenza", 
denn die moderne bakteriologische Forschung beweise, daB aIle moglichen 
Typen von hamolytischen und nichthamolytischen Streptokokkenalle Arten 
von Komplikationen hervorrufen konnen, und daB bestimmte Streptokokken
arteri "Epidemien" von Erkrankungen mit oder ohne Exanthem verursachen, 
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deren nosologisches Bild durch gewisse ernstere Komplikationen bestimmt 
wird. Die Ursache der mit oder ohne Exanthem verlaufenden Streptokokken
anginen sei die gleiche, dagegen wiirde nur die exanthematische Form als anzeige
und strikte isolierpflichtig betrachtet. Er behauptet, daB bestimmte Anginen, 
also "Scharlach ohne Exanthem" haufiger zu ernsten Komplikationen fiihren, 
als Anginen mit einem scarlatiniformen Exanthem. 

Wir diirfen uns nicht wundern, daB gerade ein englischer Kliniker so weit
gehende SchluBfolgerungen zieht. Denn wenn schon der Scharlach in den meisten 
Landern, mit Ausnahme einiger ostlicher und siidostlicher europaischer Gebiete, 
bekanntlich in den letzten Jahrzehnten im ganzen eine leichte Verlaufsform 
zeigt - wir werden darauf noch in anderem Zusammenhang zu sprechen 
kommen - so tritt er anscheinend in England auch im Hinblick auf die Kompli
kationen 1 besonders miIde auf. Ausgesprochen schwere toxische und septische 
Formen werden kaum noch beobachtet. Diese schweren und schwersten 
Bilder des Scharlachs bekommt dagegen ein russischer Internist oder Padiater 
noch fast taglich zu sehen, ebenso die KrankheitsbiIder des "klassischen 
Scharlachs". Er ware darum wohl sicher nicht mit der Streichung des Begriffes 
"Scharlach" und vielleicht mit der Benennung "scarlatiniforme Angina" ein
verstanden. 

So einfach, wie HOBSON meint, liegen die Dinge offensichtlich nicht. Wir 
erinnern nur an die groBlamellose Schuppung an Handtellern und FuBsohlen, 
die bei Scharlachanginen mit und ohne Exanthem auftreten, an bestimmte 
Veranderungen im Blut, die Beteiligung der Leber, ferner an das Enanthem und 
vor aHem an die Immunitat, die spezifischen Scharlachanginen ohne Exanthem, 
sowie schweren und klassischen Scharlachfallen folgt, bei Anginen anderer Art 
aber fehlt. Die Frage jedoch, wo die Grenzlinie zwischen Angina und Scharlach 
zu ziehen ist, hangt mit der nach der Atiologie des Scharlachs iiberhaupt zu
sammen. Die Tatsache, daB eine Abgrenzung nicht immer klinisch gelingt, ist 
kein Argument gegen die Existenz einer "spezifischen scarlatinosen Erkrankung". 

Seit den Arbeiten des amerikanischen Ehepaares DICK aus den Jahren 
1923/24 ist die Theorie von der Streptokokkenatiologie wieder in den Vorder
grund geriickt. Wenn auch die meisten Autoren heute den Streptococcus haemo
lyticus scarlatinae als Erreger ansprechen, so mochten wir uns doch DEGKWITZ 
anschlieBen, der die "Theorie von der Streptokokkenatiologie des Scharlachs 
zur Zeit als noch nicht spruchreif betrachtet". Zugleich erkennt er aber das 
unbestreitbare Verdienst von G. und G. DICK an, "die uns die Rolle des Strepto
coccus bei der Scharlacherkrankung in einem neuen Lichte erscheinen lassen". 
Den gleichen Standpunkt vertritt u. a. auch HEGLER 2. 

1 Unter "Komplikationen" verstehen wir aUe Erscheinungen des Scharlachs einschlieBlich 
der sog. Nachkrankheiten, die iiber seine Kardinalsymptome: Angina, Enanthem, Exanthem, 
Fieber hinausgehen, also nicht "Kombinationen" des Scharlachs mit anderen Erkrankungen. 
Damit soIl die Frage der Streptokokkenatiologie nicht prajudiziert werden. Wir verwenden 
den Ausdruck wie die Amerikaner und Englander, obwohl sie zum groBten Teil den Str. 
haemol. scarl. als Erreger ansehen, das Wort "complications" benutzen und nur selten 
.,sequelae" . 

2 Wie stark die Dinge noch im FluB sind, moge die Tatsache beleuchten, daB THOMSON 
und THOMSON in einer groBen Monographie aus dem Jahre 1930 iiber die Rolle der Strepto
kokken beirn Scharlach im Text etwa 1400 Arbeiten zit.iert haben, zu denen in zwischen noch 
weitere hinzugekommen sind. 
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Es ist nicht unsere Absicht, auf die Probleme der Scharlachatiologie im 
einzelnen einzugehen, obwohl wir sie im Laufe unserer Untersuchungen immer 
wieder streifen miissen, da in jede Teilfrage, die den Scharlach beruhrt, die 
Stellungnahme zum Erregerproblem hineinspielt. Wir glauben, daB den Strepto
kokken beim Scharlach eine sehr grofJe Bedeutung beizumessen ist, unabhangig 
davon, wie die Erregerjrage noch einmal entschieden wird. DEGKWITZ laBt die 
Frage offen, wenn er sagt: "Neben den toxinbildenden Streptokokken mussen 
offensichtlich noch andere, im Individuum selbst oder in seiner Umwelt ent
haltene Faktoren (Scharlacherreger?) zu der Streptokokkenwirkung hinzu
kommen, damit eine Scharlacherkrankung entsteht." Und SCHOTTMUELLER, 
einer der Verfechter der Streptokokkenatiologie, formulierte diesen Gedanken an 
einer Stelle etwa so: Bezeichnen wir die fakultative Toxinbildung eines hamo
lytischen Streptokokken mit X und die Empfanglichkeit eines Individuums 
fUr Scharlach mit Y, so bedeutet X + Y noch nicht Scharlach, sondern dazu 
ist noch eine Bedingung Z notwendig. Der Faktor Z stellt nun die unbekannte, 
noch nicht hinreichend geklarte Bedingung dar, die die kontagiOse, Immunitat 
verleihende Eigenschaft der Scharlachstreptokokken darstellt. Oder Z ist 
- fUr SCHOTTMUELLER eine unwahrscheinliche Moglichkeit - gleichbedeutend 
mit einem noch unbekannten primaren Scharlachvirus, das den Wegbereiter 
fUr den Streptococcus darstellt und seine Umwandlung veranlaBt. 

Aber selbst die Anhanger der Anaphylaxietheorie des Scharlachs lassen den 
Begriff des Scharlachs als sol chen bestehen, wenn sie auch den Scharlach nur in 
dem Sinne als pathogenetische Einheit auffassen, daB eine anaphylaktische 
Reaktion = Scharlacherkrankung auf bestimmte Reize hin erfolgt, die ihrem 
Wesen nach ganz verschieden sein konnen (FANCONI, S. MEYER u. a.). 

Man muB unserer Meinung nach den Scharlachbegriff weiter fassen, als dies 
SYDENHAM tat, braucht ihn aber nicht fallen zu lassen. Wir konnen HOBSON 
also in seiner Ablehnung des Scharlachs als Krankheit sui generis nicht folgen. 
An seiner Natur als spezifische Infektionskrankheit mochten wir keinen Zweifel 
zulassen. PFEUFER aus Bamberg berichtet schon 1818, daB bei Leuten, die mit 
Scharlachkranken in Beruhrung kamen, Anginen und rheumatische Beschwerden 
auftraten. Scharlach-"Epidemien", von Schiffen mit Scharlachkranken auf 
entlegene Inseln eingeschleppt, sprechen fUr einen spezifischen Infekt und nicht 
fUr eine unspezifische Dberempfindlichkeit. 

Man hat sich schon lange daran gewohnt, von "Scharlach ohne Exanthem" 
zu reden. Wir wissen heute, daB diese Formen haufiger sind als der klassische 
Scharlach, und wir kennen die Haufung von "banalen" Anginen in der unmittel
baren Nachbarschaft eines Scharlachherdes, die, wenn sie auch ohne Exanthem 
beginnen, die gleichen Anfangssymptome wie der klassische Scharlach zeigen 
und die gleichen Komplikationen im Gefolge haben. Was nun die Immunitats
verhaltnisse nach den verschiedenen Formen des Scharlachverlaufes anlangt, 
so meint v. BORMANN, man ware "zu dem SchluB genotigt, Scharlach sei eine 
spezifische Angina, welche in einem gewissen Prozentsatz der FaIle ~on einem 
Exanthem begleitet werden kann" und "man bekommt den Eindruck, als ver
liehe der Exanthemscharlach eine dauernde Immunitat nur gegen Exanthem 
und Abschuppung allein und nicht gegen Scharlachangina. Nur fUr die Haupt
symptome gilt die Immunitat. Die Angina dagegen kann sich mehrmals wieder
holen". 
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Scharlachdurchseuchung und Immunitat. Gegeniiber diesen Anschauungen 
ist hervorzuheben, daB ganz offensichtlich nicht nur der "Exanthem-Scharlach", 
sondern auch der Scharlach ohne Exanthem, ja unterschwellig verIaufende und 
subjektiv gar nicht empfundene Infekte zur Immunitat gegen "scarlatinose 
Hautsymptome" (Exanthem, Abschuppung) fiihren. Die relativ geringe Zahl 
der klassischen ScharIachfalle in stadtischen Populationen zeigt dies mit aller 
Deutlichkeit; denn in diesem Milieu geht die Altersverteilung DICK-negativer und 
in ihrem Blut exanthemlOschende Stoffe enthaltender Menschen (die Mehrheit 
der Bevolkerung) der Wohnungsdichte parallel. Ob dann die Anginen, die nach 
dem Uberstehen eines klassischen Scharlachs oder nach dem Auftreten von 
Scharlach:mmunstoffen ohne klinisch nachweisbare Erkrankung beobachtet 
werden, scarlatinoser Natur sind oder banale Streptokokkenanginen, ist so lange 
miissig zu diskutieren, als die ScharIachatiologie nicht restlos geklart ist. Eine 
sichere Trennungslinie ist nicht zu ziehen. Der Nachweis von hamolytischen 
Streptokokken kann jedenfalls bis auf weiteres nicht als Beweis fiir die scarIa
tinose Natur einer Angina angesehen werden. 

Allerdings mussen wir HOBSON insofern recht geben, als rigorose Fordo
rungen fiir die SchlieBung von Schulklassen bei gehauftem Diphtherie- und 
Scharlachvorkommen angesichts der neueren Erkenntnisse der Epi- und En
demiologie dieser Erkrankungen letzten Endes untaugliche Versuche am untaug
lichen Objekt bedeuten. Den Keimen der Zivilisationsseuchen entgeht nach 
DEGKWITZ niemand, der in zivilisierten Landern lebt. Beim Zusammentreffen 
mit absolut pathogenen Erregern, wie die der Masern, des Keuchhustens, der 
Windpocken usw., erfolgt auf die Erstinfektion in der Regel die Erkrankung, 
wahrend fakultativ pathogene Keime, wie die Erreger von Scharlach, Diphtherie, 
Poliomyelitis anterior, Tuberkulose, nur bei einem gewissen Prozentsatz der 
Infizierten die manifeste Krankheit hervorrufen. 

Von klinisch und subjektiv unmerklichen Reaktionen geht es in einer ganzen 
Skala iiber die "abortiven" FaIle hin bis zum ausgepragten, klassischen Schar
lach. Wegen der groBen Zahl von unterschwelligen und abortiven Infektionen, 
der langen Dauer der Infektiositat und dem einfachen Ubertragungsmodus der 
Erreger (neben Kontakt- vorwiegend Tropfcheninfektion) sind die Erreger als 
praktisch ubiquitar zu betrachten und besonders in der Umgebung ScharIach
kranker zu finden. 

In der Ubertragung der Infektion, manifest oder unterschwellig, spielt also 
nicht der ins Krankenhaus eingelieferte, vorschriftsmaBig gemeldete Scharlach
kranke die HauptroUe, sondern die Tausende von Keimtragern, die sich standig 
in der Bevolkerung unerkannt bewegen. "Aber sie garantieren auch die still 
erfolgende Durchseuchungsimmunitat einer Bevolkerung" (DE RUDDER). Im
munisierend wirken bei ihnen sowohl die klassische Erkrankung als auch die 
unterschwellig verlaufende Infektion. Es ist nun aber nicht etwa so, daB der 
Scharlachkranke fur seine Umgebung ungefahrIich ware. DOULL, Baltimore 
(nach DE RUDDER), stellte fest, daB ein Diphtheriekranker - dies gilt ceteris 
paribus auch fur Scharlach - seine Umgebung zehnmal mehr gefahrdet als ein 
Bacillentrager, was aber durch die groBe Zahl der sich frei bewegenden Infek
tionsubertrager weit iiberkompensiert wird. Die Krankenhausisolierung der 
Scharlachkranken behalt also ihre Berechtigung, auch in der Erkenntnis, daB 
wir nur einen Teilerfolg damit erringen konnen und daB die Pflege eine standig 
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zunehmende volkswirtschaftliche Belastung darstellt 1. Denn es ist nicht ein
zusehen, warum wir uns um die groBeren Risiken nur deshalb nicht kummern 
sollen, weil wir keine Moglichkeit haben, die vielen kleinen zu erfassen. 

Milieueinfliisse und Altersverteilung. Wenn nun jeder Mensch sich im 
zivilisierten Milieu zwangslaufig infiziert, so wird der Zeitpunlct der Infelction 
zu einer Funlction der W ohnung8dichte und der BefOrderungszahlen der Verkehrs
mittel seiner naheren Umgebung. Da aber das Kleinkind aus Grunden der 
Immunitat und der Entwicklung - beim Scharlach abgesehen von den ersten 
6 Monaten, in denen der Saugling noch Abwehrstoffe genug von der Mutter her 
besitzt - gegen Infektionskeime besonders anfallig ist, wird 8ich unter 8on8t 
gleichen epidemiologi8chen Verhitltni8sen im dichter bevollcerten Milieu die Er
lcranlcung8haufiglceit mehr nach den iiing8ten Jahrgangen hin verschieben. Nach
stehendes Schaubild von DE RUDDER solI dies deutlich machen. Er spricht von 
der "milieubedingten Prazession" des Erkrankungsalters. 

Von je 100 Erkrankungen an Scharlach entfielen prozentual auf die 
ersten 5 Lebensjahre (Wiirzburg): 
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Abb.1. 

Wir sehen, daB in den dunn bevolkerten StraBen 
etwa 15-18% samtlicher Scharlachfalle, in den dicht
bevolkerten StraBen dagegen etwa 25-28 % 0-5jahrige 
betreffen. 

FALES zeigt an verschiedenen Staaten der USA. 
das mittlere Erkrankungsalter an Scharlach im Ver
gleich der Stadte mit den Landbezirken. Z. B. ergibt 
sich in Maryland (1908/17): 

Mittleres Erkrankungsalter 

im Durchschnitt aller Stadte . . 7,96 
im Durchschnitt der Landbezirke . . lO,07 

Betrachten wir den DICK-Test als Gradmesser der Immunisierung, so zeigen 
uns Untersuchungen von ZINGHER (nach DE RUDDER), daB der DICK-Test 2 

um so fruher negativ wird, je dichter das Wohnungsmilieu ist. -- In den 
Schulen wohlhabender 

Tabelle 1. Mittleres Erkrankungsalter an 
Scharlach in Stadten des Staates New York. 

Bevolkerungszahl 

weniger ala 2500 Einwohner 
2500-- 10000 Einwohner . 

10000-- 50000 
50000-200000 

1 SeHLossMANN nennt folgende Daten: 

I Mittleres Er
kranlrungsalter 

10,10 
9,46 
8,65 
8,83 

Kreise New Yorks war er 
nur in 16,3% der FaIle 
negativ, wahrend in den 
Schulen aus sozial arme
ren Schichten in 65,6 % 
der Falle der DICK-Test 
negativ ausfiel. 

1925: In Deutsohland insgesamt 40556 Soharlaohfiille, davon letal 860 = 2,12%; davon 
rund ein Viertel = lO489 Scharlachfalle in Krankenhausern, davon letal 330 = 3,15%. 

1927: In der Gro{Jstadt DUsseldorf insgesamt 1469 Soharlaohfiille, davon letal20 = 1,4 % ; 
davon bald drei Viertel = 1061 Scharlachfalle in Krankenhausern (aIle letalen Falle im 
Krankenhaus). - Es finden also besonders in der GroBstadt gerade aIle schweren FaIle und 
ein wachsender Prozentsatz Aufnahme in den Krankenhausern. 

2 Und auch der SemeK-Test. ZINGHER fand in etwa zwei Drittel aIler FaIle eine Ober
einstimmung der beiden Teste, positiv wie negativ. "Gesetz der Durchseuchungskonstanz" 
(DE RUDDER). 
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Die Schwere der "Epidemie" und das ErkrankungsaIter. Offensichtlich be
stimmt aber die Wohnungsdichte nicht allein das mittlere Erkrankungsalter. 
Aus den folgenden Darlegungen geht vielmehr hervor, daB bei der gleichen 
Wohnungsdichte die Schwere der Krankheitsbilder, der sog. Genius epidemicus, 
einen wesentlichen Einfluf3 auf das mittlere Erkrankungsalter ausubt. 

Folgende Tabelle solI dies zeigen. Wir ermittelten, auf die ErkrankungsfiHle 
des Kindesalters bezogen 1, den prozentualen Auteil der Scharlachfalle von 
0-5 Jahren und von 6-lO Jahren (die absoluten Zahlen sind dabei irrelevant). 
Das Verhaltnis 0-5 Jahre: 6-lO Jahre gibt uns dann die 1ndexzahl. 1st diese 
iiber 1, so sehen wir, daB dasAlterO-5 Jahre starker ergriffen ist, und umgekehrt, 
wenn sie unter 1 liegt. Nach der 1ndexzahl geordnet ergibt sich folgendes Bild: 

Tabelle 2. Es erkrankten in Prozent der kindlichen ScharlachkrankheitsfiUle. 

0-5 Jahre 

I 
BANKS und MACKENZIE, London 1928-1932 , 20,1 

24,0 
30,0 
27,0 
2'),6 
35,0 
40,0 
40,0 
39,2 
47,5 
51,0 

KISSKALT, Liibeck 1909-1919. . . . . . . 
GABRIEL, Wien 1927-1928 und 1929-1930 
BUERGERS, Diisseldorf 1912-1921 .. 
SCHLOSSMANN, Diisseldorf 1919-1927. 
MANES, Hamburg 2 1928-1935. . . . . 
POPE, Providence, USA. 1904--1923 .. 
HERDERscHEE, Amsterdam 1914--1923 . 
CHUZA u. a., PreBburg 1906-1930 . 
LANGER, Briinn 1923-1924 .. 
KIZEW, Moskau 1925-1928 .. 
ROSANOW u. a., Moskau 1928 . 
STUTZER, Rostow a. Don 1927 . 

I 64,0 

I 
57,0 

(0--4 Jahre) 

6-10 Jahre 

50,9 
46,0 
50,0 
72,0 
47,0 
45,0 
45,0 
41,3 
40,0 
32,8 
30,0 
33,0 
26,0 

(5-9 Jahre) 

0-5/6-10 
Jahre 

0,4 
0,52 
0,6 
0,6 
0,61 
0,78 
0,89 
0,97 
0,98 
1,45 
1,7 
1,94 
2,2 

Von dem Blickwinkel, unter dem wir die obige Tabelle kurz betrachten wollen, 
mochten wir den einzelnen Prozentzahlen als sol chen keine zu groBe Bedeutung 
beimessen. Denn, fanden wir schon bei den gleichen "Epidemien" in aufeinander
folgenden Jahren eine geringere oder groBere Schwankungsbreite, um wieviel 
groBer erst sind die Spannungen bei den Zahlen der aufgefiihrten Autoren, die 
groBe Zeitraume mit verschiedenem "Epidemie"-Charakter umfassen. So 
betrug beispielsweise in PreBburg die Letalitat zu Beginn dieses Jahrhunderts 
noch etwa lO%, gegeniiber ungefahr 2% im Jahre 1928. Ebenso ging in PreuBen 
die Letalitat von 7,78% 19lO auf etwa lO% im Jahre 1915 hinauf (Kriegsfolge n, 
um bis 1928 auf etwa 1,5% abzufallen. Um so iiberraschender war es fUr uns, 
in den Verhaltniszahlen der Autoren, die ihre Ergebnisse etwa aus den letzten 
lO Jahren beziehen, eine klare Abhiingigkeit des mittleren Erkrankungsalters nicht 
so sehr von der Wohnungsdichte, als von der Schwere des Krankheitsbildes zu 
finden. 

Am Anfang der Tabelle finden wir London mit der kleinsten Verhaltniszahl, 
am Ende drei russische Stadte, darunter zweimal Moskau und Rostow a. Don, 

I Das je nach den uns zur Verfiigung stehenden Angaben der hetreffenden Verfasser 
bis 14, 15 oder 16 Jahre gerechnet winl. 

2 Diese und aIle folgenden Zahlenangaben des Verfassers sind einem Material von 
iiber 1000 Krankengeschichten entnommen, davon die Halfte mit Serum behandelt. 

4* 
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das weit im Siidosten ebenfalls GroBstadtmilieu zeigt (1931 iiber 300000 Ein
wohner). So polar entgegengesetzt ist die Wohnungsdichte in London und 
Moskau nun gewiB nicht, selbst wenn wir zugeben, daB London nicht nur aus 
Slums besteht. Dagegen fiihrt der Scharlach in England, wie wir oben schon 
bemerkten, ein verhaltnismaBig mildes Regiment, wahrend er dem Siidosten 
und Osten seine ganze Strenge zeigt 1. PreBburg und Briinn zeigen ebenfalls 
schon ostlichen Charakter, wahrend Wien anscheinend - auch in den Mortalitats
zahlen - mehr der westeuropaischen Sphare zugehort. 

Scharlach und Vererbung. In der letzten Zeit ist weiteres Material fiir die 
Frage gesammelt worden, ob Erbfaktoren eine Rolle spielen, wenn die unver
meidliche Scharlachinfektion ceteris paribus bei dem einen Menschen zu einer 
unterschwelligen und bei dem anderen zu einer oberschwelligen, klinisch faB
baren Reaktion fiihrt. 

Vergleiche zwischen Eltern und Kindern zeigten, daB prozentual um so mehr 
Kinder SCHICK-negativ reagieren, d. h. diphtherieimmun sind, je haufiger sie 
von "negativen" Eltern abstammen. Das muB vice versa auch fiir den Scharlach 
gelten. WEITZ bringt folgende Zahlen aus einer Rundfrage bei wiirttembergischen 
Arzten. Er fragte, ob ein Elter oder beide Eltern Scharlach durchgemacht haben 
und wieviele ihrer Kinder Scharlach hatten. - Gemeinsame Infektionen waren 
dabei nicht verwertet. 

1. Gruppe: beide Eltern gesund 
2. Gruppe: ein Elter krank . 
3. Gruppe: beide Eltern krank. 

Insgesamt I 
, 

Tabelle 3. 

Zahl der 
Familien 

353 
223 

53 

629 I 

Zahl der 
Kinder 

903 
618 
160 

1681 

I 
Zahl der kran-I In Prozent der 

ken Kinder kranken Kinder 

I 102 

I 

11,29 

I 
100 16,1 
52 I 32,5 

I 254 I 15,1 

Wenn auch das Durchschnittsalter der Kinder in den verschiedenen Gruppen 
(1. Gruppe =~ 18,1 Jahre; 2. Gruppe = 18,6 Jahre; 3. Gruppe = 20,7 Jahre) 
eine kleine Differenz im Altersaufbau anzeigt, so sehen wir mit WEITZ in den 
Zahlen doch "den Beweis fiir die Mitwirkung erblicher Faktoren bei der Ent
stehung" des Scharlachs. Wir mochten lieber sagen: Erbfaktoren haben einen 
EinfluB darauf, ob manueste Erkrankung oder unterschwellige Infektion erfolgt. 
Durch das Experimentum crucis der Erblehre, namlich durch die Zwillings
forschung, wird dieses Ergebnis ebenfalls bestatigt. CAMERER und SCHLEICHER, 
Mitarbeiter von WEITZ, fanden bei 51 eineiigen Zwillingen mit Hinblick auf das 
Auftreten von Scharlach eine Diskordanz von 37,3 %, bei zweieiigen Zwillingen 
eine solche von 55,6%. Bei letzteren ist die Diskordanz demnach um 50% hoher. 

Wir haben die Ausfiihrungen von HOBSON, der neuerdings in dem gleichen 
Lande, in dem der Scharlach zum erstenMale als Krankheit sui generis beschrieben 
wurde, seine Streichung aus der Liste definierter Krankheitsbilder verlangt, an 
die Spitze unserer Studie gesetzt, obwohl wir sie nicht teilen. Wir hatten damit 
die Absicht, die "Proteusnatur" der Erkrankung hervorzuheben, die schon 

1 "Der Scharlach hat seit den 80er Jahren des vorigen Jahrhunderts stark abgenommell . 
. " Das Absinken scheint in Europa von Westen nach Osten fortzuschreiten" (KISSKALT). 

(Siehe dazu Tabelle 16, S.75.) 
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SYDENHAM kurz nach seiner ersten Veroffentlichung kennen lernte. Inwiefern 
sich nun diese Eigenschaft des Scharlachs bezuglich der Veranderung des uns 
in Mittel- und Westeuropa vertrauten Krankheitsbildes geltend macht, soIl im 
folgenden eingehend gezeigt werden. 

II. Die Symptomenbilder des Scharlachs. 
1. Gibt es noch das "zweite Kranksein" im Sinne von POSPISCHILL 1 

Zunachst mochten wir die Frage behandeln, ob die Unterteilung des Schar
lachs in ein erstes und zweites Kranksein in dem Sinne, wie die Krankheit vor 
25 Jahren von POSPISCHILL und WEISS beschrieben wurde, noch berechtigt ist. 

Der Wiener ScharIach im ersten J ahrzehnt dieses J ahrhunderts war dadurch 
gekennzeichnet, daB nach einem typischen Intervall und meist nach volligem 
Abklingen der ersten "eigentlichen" Krankheitserscheinungen - kaum fruher 
als nach 14 Tagen - von neuem "charakteristische Storungen des Befindens" 
sich zeigten, die oft in einem Bilde einen ganzen Komplex von Symptomen 
umspannten. Der Genius epidemicus dieser Zeit zeigte sich in dem "tTber
wuchern und Hervortreten" dieses Krankheitsabschnittes gegenuber dem 
haufig nur in ganz leichter Form verlaufenden Initialstadium. So etwa drtickten 
sich sinngemaB die beiden Autoren zur Kennzeichnung des "zweiten Krank
seins" aus. "Es dfufte uns schwerlich gelingen, aus dem grofJen Vorrat unserer 
Krankengeschichten sobald eine herauszujinden, in der sich nicht das zweite Krank
sein in irgend einer Weise typisch, wenn auch in geringer Ausbildung markiert 1." 

Ferner: "In den leichten Fallen (zu Beginn) ist das zweite Kranksein die Regel, 
sein Fehlen die Ausnahme." Diese wenigen Zitate mogen hier fUr viele stehen, 
die immer wieder in den verschiedensten Variationen den gleichen Gedanken 
ausspinnen. In einer bildhaften und schwungvollen Rhetorik wird nun diese 
Auffassung begrundet. Die gefurchtete Scharlachnephritis bildet den Eckpfeiler 
in diesem Gebaude. Wahrend die Nephritis in ihrer westlichen EinfluBsphare 
in der Gegenwart zwischen 1-4 % der Scharlachkranken befallt und meistens 
in nur sehr leichter Form auftritt - unter unserem eigenen Material hatten 
wir unter 1000 = 35 FaIle, davon nur ganz vereinzelt schwerere VerIaufsformen, 
dabei sind nur wenige Tage dauernde Albuminurien mit ein paar Zylindern im 
Harn mit einbegriffen -, waren 10-20% Nephritiden bei Scharlach, zur Zeit 
Po SPISCHILLs, noch die Regel. "Einmal wahrend der Wiener ScharIachperiode 
wurden 1/4 der Kinder = 25% von Nierenerkrankung befallen", nach wenigen 
Wochen schon war del' Stand niedriger. Er nennt als Durchschnitt 10,23%. -
Die bestandigsten Erscheinungen des zweiten Krankseins waren nach POSPI
SCHILL Fieber, Lymphadenitis, Rachenerscheinungen, Nephritis und ScharIach
herz (charakteristische Irregularitiit des Pulses, leiser und dumpfer I. Ton, vor 
allem ein perikarditisahnliches Reibegerausch). Die oft sehr schwere Nephritis 
steht also im Mittelpunkt des Geschehens oder, wie POSPISCHILL sich in seiner 
bildhaften Sprache ausdruckt, die ubrigen Komplikationen bilden die "priichtige 
Toilette der ScharIachnephritis". Aber auch er kannte zuweilen ganz leichte 
Formen. Die Nephritis "gibt nur ihre Visitenkarte ab und verschwindet gut
mutig lachelnd wieder". Obwohl POSPISCHILL die verschiedensten Variationen 
der Verlaufsform des ScharIachs selbst beschrieb - "Der Scharlach liebt es, 

1 Von uns ausgezeichnet. 
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uns stets mit neuen sensationellen Effekten zu iiberraschen" - und von "Akro
batenkunststiicken" und "Purzelbaumen" der Krankheit sprach, lieB er sich 
von dem "Genius epidemicus dieser Zeit" so bestimmen, daB e1' die damalige 
Form gleichsam zum Dogma erhob. Wir miissen hier wortlich zitieren: "An
gesichts der Haufigkeit, mit welcher das zweite Kranksein an unseren Patienten 
von uns gesichtet werden konnte, miissen wir uns allen Ernst-es die Frage vor
legen, ob sein Erscheinen in allen seinen Formen nicht am Ende doch mehr als 
nur eine sehr charakteristische, gern angenommene Verlaufseigenart, ob es nicht 
etwa einen integrierenden Bestandteil der Krankheit, die notwendige physiologische 
Konsequenz bedeute und ob nicht iiberhaupt in jedem Scharlachkranken dieselben 
Vorgange, die sonst meist zum zweiten Kranksein, oft darunter zur Nephritis 
fiihren, sich abspielen, auch dann, wenn es uns nicht gelange, auch nur das 
Geringste von ihnen wahrzunehmen. Dann gehort zu jedem Scha.rlachbeginn 
auch ein zweiter Teil und jeder von diesen beiden ware ohne den anderen gleich 
undenkbar 1". Es ist das unbestreitbare Verdienst von POSPISCIDLL und WEISS, 
daB sie das toxische Syndrom des Initialstadiums und die septischen Kom
plikationen zu einem geschlossenen, einheitlichen Krankheitsbild zusammen
schweiBten. Sie haben in hohem Malle befruchtend und klarend gewirkt, indem 
sie auf die eigentiimliche Art der Verlaufsform in ihrem wechselvollen Spiel 
iiberzeugend hinwiesen. Vielleicht findet wirklich in den meisten Fallen von 
Scharlach unterschwellig ein sich langer hinziehender Kampf zwischen Erreger 
und befallenem Organismus statt, nur daB wir im allgemeinen die feinen Aus
schlage nicht registrieren konnen. 

FANcoNI sieht den Ausdruck dieser Vorgange im Wechselspiel zwischen 
Eosinophilie und Leukocytose. Seiner Meinung nach ist die Leukocytenkurve 
ein viel feineres Barometer als die Temperaturkurve. Er sagt, die Neut1'ophilenc 

kurve bliebe hoch, wenn der Korper mit der Abwehrreaktion nicht fertig wiirde. 
Eine zweite Neutrophilenkurve - die erste liegt am Anfang - wiirde am 
8.-10. Tag auftreten, nach FANcoNI der Ausdruck des zweiten Krankseins. 
Er beschreibt noch eine zweite, dritte und mehr Neutrophilenzacken. 

Sicher sehen wir recht oft auch heute noch nach einem mehr oder minder 
grollen Intervall erneut die Krankheit als "zweites Kranksein" aufflackern, 
doch in dem gegenwartigen Erscheinungstyp der Krankheit ist dies eben doch 
nicht mehr als "eine sehr charakteristische, gem angenommene Verlautseigenart, 
auf keinen Fall aber "ein integrierender Bestandteil der Krankheit". - Vor allem 
aber ist die Terminsetzung von POSPISCIDLL fiir sein "zweites Kranksein" auf 
den 15.-22. Tag, wie sie von vielen Autoren iibernommen wurde, wie iiber
haupt jede zeitliche Voraussage fiir das Eintreten der Komplikationen beim 
Scharlach gewagt. Wenn POSPISCHILL von einem "starren Festhalten der Kom
plikationen an fixen Terminen" als besonders kennzeichnend fiir den Scharlach 
spricht, eben das "zweite Kranksein" , so ist diese Behauptung, vielleicht mit 
einer Ausnahme, nicht haltbar. Wie wir noch sehen werden, tritt tatsachlich 
gerade die Nephritis, wenn sie sich zeigt, auch heute noch in der groBen Mehrzahl 
der Falle in der 3. Krankheitswoche auf und ist auch dann meistens mit einer 
Angina oder Lymphadenitis vergesellschaftet. Trotzdem aber haben ihre 
"Vasallen" sich in zwischen weitgehend selbstandig gemacht, wenn auch bei 
jedem von ihnen in gewissen Grenzen ein Zeitpunkt festzustellen ist, wo er sich 

1 Von uns ausgezeichnet. 
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besonders gern in Szene setzt. Aber nichts bietet die Gewahr dafiir, daB sich 
dies in der Scharlach-"Epidemie" von morgen nicht wieder andern kann. Schon 
POSPISCIDLL muBte als "friihesten Termin" den 7. Tag angeben und zeigte damit 
einen gewissen Spielraum an. Das Scharlach-Rheumatoid lieB sich in sein 
Schema nicht einfiigen, er meinte es gehore mehr zum ersten Kranksein und 
habe keine richtige Beziehung zum zweiten Kranksein, es fiel also zu seiner Zeit 
in das "freie Intervall". 

Es wurden recht bald andere, haufigste Termine fur den Beginn des "zweiten 
Krankseins" genannt, da anscheinend die Rechnung nicht immer so glatt aufging. 
Wir nannten schon FANCONI etwa am 10. Tag (der 20. Tag gelte schon fiir das 
dritte Kranksein); POSPISCIDLL 15. (- 22. Tag), fruhestens 7. Krankheitstag; 
MORGENSTERN 20. Tag (drittes Kranksein 30.--40. Tag) usw. TEISSIER schreibt, 
die Komplikationen konnen jederzeit auftreten, doch besonders haufig zu Anfany, 
weniger in der Periode nach dem Exanthem, dann wieder zwischen dem 18. bis 
25. Tag. GOODALLs Komplikationen finden wir zu jedem Zeitpunkt der Krank
heit, doch einige mehr zu Beginn, andere mehr spater. "Es ist zweckmaBig, sie 
in zwei Gruppen einzuteilen, doch wohlverstanden kann keine scharfe Grenzlinie 
gezogen werden." SCHOTTMUELLER rechnet die Lymphadenitis des 3. und 
4. Krankheitstages bereits zur 2. Krankheitsperiode, d. h. die 2. Periode von 
dem Tage an, wo zuerst Komplikationen auftreten. Dies moge geniigen. Wir 
erkennen, daB von einer Einheitlichkeit der Meinungen sehr wenig zu spiiren ist. 

Soweit wir das Schrifttum iiberblicken, hat sich zuerst vor allem v. BORMANN 
gegen die Periodizitat ausgesprochen. Er sagte, daB seine Erfahrungen wahrend 
der Tallinn-Revaler Scharlach-"Epidemie" "sich nicht in die Periodenlehre 
einzwangen lassen". - In einer Kurve von 302 Komplikationen bei 267 Patienten 
ergab sich bei ihm ein 2. Gipfel am 18. Tag (nach einem ersten am 7. Tag), 
der fiir den Scharlach II sprechen konnte, doch zeigte sich bei der Aufli:isung 
dieser heterogenen Kurve in ihrer wichtigsten Komplikationskomponenten eine 
ausgesprochene Eingipfligkeit der einzelnen Kurven mit ihrem hochsten Punkt 
zu verschiedenen Zeiten. Sein Material wurde unten mitaufgefiihrt und ver
wendet. 

2. Das zeitliehe Auftreten der wiehtigsten Seharlaehkomplikationen. 

Um in diese so widerspruchsvollen Angaben iiber den Eintrittstermin der 
Scharlachkomplikationen vielleicht etwas Klarheit zu bringen und zugleich an 
Hand von groBerem Zahlenmaterial v. BORMANNS Feststellungen nachzupriifen, 
haben wir, soweit einzelne Autoren irgendwelche Angaben iiber den Zeitpunkt 
bestimmter Komplikationen machten, diese Unterlagen in Verbindung mit 
eigenen Beobachtungen fiir den bestimmten Zweck verarbeitet. Wir konnten 
dabei unbedenklich auch die der Serumtherapie unterworfenen FaIle mit ver
werten, da im zeitlichen Geschehen durch die Serumtherapie keine wesentlichen 
Verschiebungen zu erkennen waren. Die absoluten Zahlen sind bei dieser Be
trachtung nur von geringerer Bedeutung, es kommt uns hier allein auf das Ver
haltnis der Zahlen der einzelnen Wochen zueinander an. Unter die Nephritiden 
reihten wir auch die Albuminurien ein, soweit sie vom Autor gesondert von der 
Nephritis aufgefiihrt wurden. Zu den Rheumatoiden der 4. Woche haben wir 
die der 5. Woche hinzugerechnet, da nochmal etwas haufiger zu dieser Zeit 
Spatrheumatoide auftreten. (Siehe dazu auch unsere spateren Betrachtungen.) 
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Tabelle 4. ZeitIiche Verteilung der vier wichtigsten Scharlachkomplikationen. 

Lymphadenitis Otitis media Nephritis Rheumatoid 

1. 1 2. 1 3. 1 4. IT2·13·14. 1. 1 2. 1 3. 1 4. 1. 1 2. 1 3. 14./5. 

Woche Woche Woche Woche 

GABRIEL!, Wien 1927-1928 
122!133156 471~ I 

und 1929-1930 .... 47 33 36 2 19 27 17 26 21 9 3 
LANGER, Briinn 1923-1924 46 74146137 17 23 26 16 4 11 38 16 16 11 3 4 
ROSANOWU. a., Moskau 1928 41 65, 79 38 27 84 62 46 3 23 18 
v. BORMANN, Reval1926 bis 

371 

I 

1928 ......... 42' 22 12 18 12 10
1 

6 14 13 33 7 
1 

MANES2, Hamburg 1928 bis 
75!133; 113 1 36 17!26 12!11 1935 .... . . . . . 95 72 2 1 74 29 11 8 

Insgesamt 246[43613931238 1671202[1571130 22 I 471133! 69 116161 23115 

Was lehrt uns die obige Tabelle? Wenn wir die Ergebnisse kurz betrachten, 
so tun wir dies mit dem Vorbehalt, daB an einem noch weit groBeren, nach ein
heitlichen Gesichtspunkten gewonnenen, unbehandelten Material eine Nach
priifung zu erfolgen hat. Die Angaben v. BORMANNs werden bestatigt. Jede 
Komplikation hat einen Gipfel (wir verweisen zugleich auf die nachfolgende 
graphische Erfassung dieser Zahlen, auf die wir gleich noch eingehen werden) 
und einen mehr oder minder begrenzten Zeitraum, wahrend dessen die Kom
plikation gehauft auftritt. "Zufallig" stimmen unsere Hohepunkte mit den 
Befunden von BORMANN iiberein. Die auffallige lJbereinstimmung der Ergebnisse 
bei der Nephritis trotz des verhaltnismaBig kleinen Materials der einzelnen 
Autoren spricht gegen den Zufall. Unsere eigenen Nephritiszahlen fiir die 3. und 
4. Woche sind praktisch gleich. Hier zeigt sich die Verschiebung, da 1/3 der 
sogenannten ,,4. Woche" eigentlich der 3. angehort. Ebenfalls bei den Rheuma
toiden ergibt sich eine gleiche Tendenz. Wir mochten jedoch bemerken, daB 
hierbei unter den Serumfallen ein gewisser Prozentsatz von Rheumatoiden als 
Folge der Serumkrankheit mit erfaBt ist, den wir, was spater noch ausgefiihrt 
werden soIl, von den Scharlachrheumatoiden nicht zu sondern vermogen. Die 
Lymphadenitiden konzentrieren sich bei drei Autoren mehr auf die 2. Woche, 
bei zweien mehr auf die dritte, wahrend wir bei der Otitis media bei den ver
schiedenen Bearbeitern den Gipfelpunkt in den drei ersten Wochen finden. 

Die kurvenmaBige Erfassung der einzelnen Ergebnisse zeigt uns recht ein
dringlich die Unabhiingigkeit der einzelnen Komplikationen in ihrem zeitlichen 
Auftreten beim Scharlach. Der Kulminationspunkt der Gesamtkurve (ausgezo
gene Linie), deren Ordinate auf der rechten Seite eingetragen ist, liegt in der 
2. Krankheitswoche und wird bestimmt von den Gipfelpunkten der Otitis media 
und Lymphadenitis, die wir in derselben Woche antreffen. Die Verlaufsrichtung 
der zusammengefaBten Kurve, d. h. die zeitliche Verteilung der4Komplikationen, 

1 Die Arbeit stammt aus der Klinik von POSPISOHlLL, dessen Assistent GABRIEL war. 
2 2. Woche = 8.-13. Tag; 3. Woche = 14.-19. Tag; 4. Woche = 20.-25. Tag. Da

durch tritt in des Verfassers Zahlen eine kleine Verschiebung nach rechts ein, eine Tendenz, 
die sich nur in ungiinstigem Sinne fUr unsere folgende Argumentation auswirkt. Die Zahlen 
fiir die Lymphadenitis der ersten 10 Tage sind erst nachtraglich auf Grund der Halfte unserer 
Krankengeschichten proportional umgerechnet worden, sind also nur Annaherungswerte. 
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entspricht etwa der der Lymphadenitis, ihr Abfall in der 4. Woche ist jedoch 
besonders steil, der FuBpunkt dementsprechend tief. Die K urve der Lymph
adenitis steigt von der 1. zur 2. Woche steil an, der Abfall zur 3. Woche ist nicht 
sehr stark, wir finden sie demnach in der 3. Woche noch sehr haufig. Die Otitis 
media ist ziemlich gIeichmaBig auf die 4 Wochen verteilt, demgemaB auch kein 
steiler Gipfel zu finden. Auch in der 4. Woche ist sie noch hiiufig. Sie fallt nur 
allmahlich von der 2. zur 4. Woche abo Eindeutig dagegen ist der steile Anstieg 
der Nephritiskurve bis zur 3. Woche, sie 1f50 

allein zeigt von der 2. zur 3. Woche iiber
haupt eine ansteigende Richtung. Sie 
wird in der 2. Woche von der Kurve der 
Rheumatoide gekreuzt, die von der 1. Woche, 
anfangs etwas steiler, nach unten zu ab
lauft. ZrSCHINSKY fand bei seinen Unter
suchungen an 19154 Scharlachfallen, die 
sich auf die Zeit von 1902-1929 er
strecken, 509 FaIle von Rheumatoid, deren 
Mehrzahl zwischen den 5.-12. Tag fallt. 
ZrSCHINSKY will nun in den letzten Jahren 
das Erscheinen von spaten Rheumatoiden 
erkennen, die vor allem in der 4.-5. Woche 
auftreten und schwerer und schmerzhafter 
sein sollen als die Friihrheumatoide. Als 
SchUler von PosprscHILL setzt er eine 
Grenzmarke, und zwar den 12. Tag, zwi
schen Friih- und Spaterscheinungen. Wir 
miissen auch diese unseres Erachtens will
kiirliche Einteilung ablehnen, konnen auch 
keine Stellung dazu nehmen, wie groB wirk
Hch, vom klinischen Standpunkt aus be
trachtet, der Unterschied zwischen diesen 
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beiden Formen ist. Bestatigen jedoch Abb.2. Die zeitliche Verteilung der wichtigsten 

II . d Schariachkomplikationen auf die 4 ersten 
wo en WIT, aB wir in unserem eigenen Krankheitswochen. 

sparlichen Material plOtzlich vom 35. bis 
40. Tag noch einmal 5 FaIle sehen, wahrend es vom 29.-34. Tag nur zwei 
Rheumatoide sind. Wir haben es nur in diesem Zusammenhang erwahnt, es 
kann jedoch genau so gut ein Zufall sein. Ebenso hat LANGER 1 Fall in der 
4. Woche, 3 FaIle in der 5. Woche. Bevor wir das Fazit aus der Betrachtung 
unserer Kurven und Tabelle ziehen, sollen der Vollstandigkeit halber noch die 
Angaben einiger anderer Autoren iiber das zeitliche Auftreten von Komplika
tionen genannt werden, soweit sie es nicht durch Zahlen belegt haben, oder wir 
dieselben nicht auswerten konnten: 

Rheumatoid: 
HOTTINGER-SCHLOSSMANN, meist schon in der 1. Krankheitswoche. 
JOE, Edinburgh, 1905-1921, 4.-9. Tag 62%, 6.-7. Tag 28%. 
SCHOTTMULLER, 1. Gipfel 2. Halite der 1. Woche, 2. Gipfel Ende der 2. Woche. 
FALKENHEIM, 9.-10. Tag. 
HELMHOLZ, Mayo-Klinik, Rochester, nach etwa 10 Tagen. 
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HENOCH, um 1880, bisweilen 1. Woche, meist in der 2. Woche. 
POSPISCHILL, Anfang der 2. Woche (!). 
TEISSIER, besonders 8.-10. Tag. 
v. SZONTHAG, vor 1902 (!), von 15 Fallen 13 nicht vor der 4. Woche, samtlich mit 

Nephritis kompliziert. 

Nephritis,' Durchweg wird als friihester Termin Ende der 2. und vorwiegend 
im Laufe der 3. Woche angegeben. 

Otitis media,' 
ABRAMS und FRIEDMANN, USA., meist 1. Woche - 35%. 
GARDINER, England, 1920/22, die meisten 1. Woche - 29,3%. 
LAIB, Ungarn, meist am Ende der 1. oder 3. Woche. 
NAGER, Schweiz, 1907, in der 1. Woche - 53%. 
E. URBANTSCHITSCH, Osterreich, 1913/18, bis 6. Tag - 24,4%. 
HOLMGREN, Schweden, 1901/10, 10.-15. Tag - 21 %. 
MARSIGLI, Italien, am haufigsten in der 2. Woche. 
WILLIAMS, USA., die meisten 2. Woche - 24,4%. 
BARWICH, Osterreich, 1927/32, ziemlich gleichmaBig 1.-4. Krankheitswoche, 

etwas Uberwiegen der 3. Woche - 19,2%. 
BERGH, Schweden, etwa 50% vor, 50% nach dem 19. Krankheitstag. 

Bei der Lymphadenitis finden wir Angaben von der 2.-4. Woche. Wir sehen, 
daB beim Rheumatoid die meisten Zeitangaben Ende der 1. und 2. Woche 
lauten, und zwar vor all em Anfang der 2. Woche; das wiirde mit unseren Er
fahrungen iibereinstimmen. Bei der Otitis media wird 5mal die 1. Woche -
3mal die 2. Woche - 2mal die 3. Woche genannt. Wir bemerken hier das 
Schwanken vor allem zwischen der 1. und 2. Woche, wie es sich auch in unserer 
Zahlentabelle wiederspiegelt. 

Als SchluBstein unserer Beweisfiihrung setzen wir folgende Zusammen
stellung: Folgende Prozentsatze - bei nicht mit Serum behandelten Patienten -
an unkomplizierten Fallen, d. h. sol chen , bei denen keine Komplikation fest
zustellen war, werden genannt: 

Tabelle 5. 
GABRIEL, Osterreich. . . . . . . 
MANES, Deutschland. . . . . . . 
SAUER und SCHMITZ, Deutschland 
v. BORMANN, Estland 

35% 
· 39% 

DEICHER, Deutschland. 
LANGER, Tschechoslowakei . 

46% 
53% 
55% 

GORDON, USA ....... . 

· 40% 
42% 

· 44% 

CUSHING. Canada . 
SCOTT, England. 
WELFORD, USA. . 

durchschnittlich 60% 
........ 68% 

Das ergibt, wenn wir grob summarisch 1 vorgehen, einen runden Durchschnitt 
von 50 % aller Scharlachfalle ohne nachweisliche Komplikationen! 

In der obigen z~itlichen Verteilungstabelle der Komplikationen sind ins
gesamt 2455 Komplikationen zusammengefaBt. Lassen wir selbst die Rheu
matoide heraus, die auch POSPISCHILL nicht mit seinem Begriff des "zweiten 
Kranksein" in Verbindung brachte, so ergibt sich der merkwiirdige Zufall, daB 
haargenau 

1120 Komplikationen in der 1. und 2. Woche 
H20 Komplikationen in der 3. und 4. Woche 

1 Wir sind uns bewuBt, daB man an sich Prozentsatze nicht summieren kann, doch 
fiir diesen Zweck spielen einige Prozente mehr oder weniger keine Rolle. 
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aufgetreten sind, also 50 : 50 % . U m nun ein konkretes Beispiel zu wahlen: 
Angenommen, wir hatten 100 Scharlachfalle, davon wurden also nach unserer 
Berechnung 50 unkomplizierte ausscheiden. Von den 50 ubrigbleibenden, kom
plizierten Fallen wurden, wenn wir sie der Einfachheit halber als einfach kom
pliziert betrachten, nur 25, d. h. also 25 % der Scharlachfalle theoretisch zu dem 
von POSPISCHII,L angegebenen Termin kompliziert sein konnen. Selbst wenn 
wir diese 25% voll fur die Zeit yom 15.-22. Krankheitstag einsetzen, muB die 
Frage gestellt werden, ob in der Gegenwart die Aufstellung des Begriffes "zweites 
Kranksein" noch zu rechtfertigen ist, zumal mit dieser Bezeichnung - und zwar 
in der Mehrzahl der FaIle - die Vorstellung eines liingeren, symptomlosen, 
fieber- und komplikationsfreien Intervalls verkniipft ist. Die Frage, ob die in 
der 1. und Anfang der 2. Woche, also im sogenannten Initialstadium auftreten
den Komplikationen - vor allem die Lymphadenitis oder das Rheumatoid -
die gleiche Ursache und Bedeutung haben wie im spateren Stadium der Krank
heit (nach einem fieberlosen Intervall), kann endgultig nicht entschieden werden, 
solange die Scharlachatiologie noch ungeklart ist. Auch unter den Anhangern 
der Streptokokkenatiologie werden die Komplikationen nicht im gleichen Sinne 
gedeutet. SCHOTTMUELLER rechnet, wie bereits oben bemerkt, die Drusen
schwellung des 3. und 4. Krankheitstages schon zur Periode des zweiten Krank
seins und sieht in Ubereinstimmung mit seiner Sepsislehre hier die Infektions
pforte fur die spateren septischen Erscheinungen. v. BORMANN halt die initiale 
Schwellung der regionaren Lymphdrusen (bei unserem eigenen Material war 
sie in 70% der Falle klinisch nachweisbar) fur septisch, fUr "unzertrennlich von 
den Nachkrankheiten". Sie sind seiner Ansicht nach "der Anfang, das pro
dromale Stadium der Komplikationen und der Ausgangspunkt der septischen 
Invasion", obwohl man in Analogie zur Diphtherie die Drusenschwellungen 
der ersten Woche, die nicht zur Einschmelzung fuhren, gerade so gut als toxisch 
und damit als verschieden von den nach einem mehrwochentlichen Intervall im 
,,2. Stadium des Scharlachs" auftretenden Lymphadenitiden betrachten konnte. 

Wir haben also gesehen, daB man im grofJen Krankheitsgeschehen, besonders 
zeitlich und quantitativ betrachtet, von einem scharf von einander geschiedenen 
ersten und zweiten Kranksein wie zur Zeit von POSPISCHILL nicht mehr sprechen 
kann. J edoch mussen wir anerkennen, daB, yom einzelnen Krankheitsbild aus
gehend, in der Zweiteilung ein richtiger Kern steckt. Denn tatsachlich besteht 
ein qualitativer Unterschied zwischen dem in den klassischen Fallen vorwiegend 
toxischen Initialstadium und den anschlieBenden, vor all em septischen Folge
erscheinungen. Auch das regelmaBige spate Auftreten der Nephritis, die im 
ersten Akt der Krankheit fehlt, weist darauf hin, daB in manchen Fallen nach 
einer gewissen Zeit ein neues Moment im Krankheitsgeschehen auftritt. 

3. Das Scharlachrezidiv. 

AnschlieBend an die Frage des zweiten Krankseins solI nun die des Scharlach
rezidivs behandelt werden. Wir verstehen darunter die meist zwischen der 
3.-5. Woche erfolgende Wiederholung aller oder fast aller Kardinalsymptome 
des Initialstadiums. 

Einzelnen Autoren, die sich mit dieser Frage spezieIl beschaftigen, fiel die in 
dem letzten Jahrzehnt von Jahr zu Jahr zunehmende Haufigkeit der Rezidive 
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auf, darunter vor allem LICHTENSTEIN, BURTON und BALMAIN, SCHOLES, 
ANDERSON. 

LICHTENSTEIN, Stockholm, der den Begriff so eng faBte, daB er Rezidive 
ohne Exanthem, nur mit Angina, Fieber, Erbrechen nicht mitzahlte, nennt 
folgende Prozentsatze: 1925: 3,9% - 1926: 7,2% - 1927: 7,1 % - 1928: 
7,5% - 1929: 10,0%. 

ANDERSON und LEONARD, Leeds, geben an: 1931: 3,6% -1932: 4,0% -
1933: 4,3%. 

Die genannten Untersucher gelangen aIle zu der "Oberzeugung, daB die Milde 
der gegenwartigen Epidemie keine ausreichende Abwehrreaktion in dem befallenen 
Organismus hervorruft und damit eine zu langsame und nur unvollstandige 
Immunisierung erfolgt. ANDERSON, der feststellte, daB ein groBerer Teil der 
Patienten noch in der 3. und 4. Woche DICK-positiv blieb, unternahm folgenden 
instruktiven Versuch zur Prophylaxe gegen Rezidive: Alle DICK-positiven 
Patienten bekamen nach Abfall der Temperatur in 4tagigen Abstanden Injek
tionen von steigend 500,2000,5000,20000 Hauteinheitsdosen des DICK-Toxins. 
Diese Behandlung war beendet gegen Ende der 3. Woche, wenn die Patienten 
aufstehen durften und besonders der Gefahr der Reinfektion ausgesetzt waren. 
Die Injektionen wurden gut und ohne irgendwelche Nebenwirkungen vertragen. 
Von Oktober 1933 bis April 1934 erhielten in einem Pavillon, in dem nur Kinder 
unter 5 Jahren Aufnahme fanden, von 339 aufgenommenen Patienten 222 diese 
Toxininjektionen. Nach November (im November selbst 2 FaIle), als die Wirkung 
dieser prophylaktischen MaBnahme sich zeigen muBte, gab es in diesem PavilIon 
iiberhaupt nur noch 1 Rezidivfall, der wegen einer pseudonegativen DICK
Reaktion kein Toxin bekommen hatte (!), d. h. 0,3 %, gegeniiber 1933: 4,3 % ! 

Einen anderen Weg beschritt LICHTENSTEIN, der uns zugleich der Beant
wortung der Streitfrage naher bringen solI, ob die Rezidive eine Neuinfektion 
von auBen sind oder eine neue Entwicklungsphase der noch nicht zugrunde
gegangenen Scharlacherreger (endogene Reinfektion). Von Oktober 1929 ab 
isolierte LICHTENSTEIN eine gewisse Zahl von Fallen, einzeln oder zu zweit mit 
gesonderter PIlege und legte fiir jeden isolierten Fall einen frischen Fall gleichen 
Alters, der zur selben Zeit erkrankt war, zu Kontrollzwecken auf die allgemeine 
Scharlachstation. Er erhielt so von 1929/31 je 200 diagnostisch sichergestellte 

Tabelle 6. 
FaIle. Dieses Experiment er
gab im Hinblick auf die Re-

A (individuell gepflegt) . 
B (gemeinsam gepflegt). 

Zahl der Zahl der InProzent zidive nebenstehendes inter-
Falle Rezidive der FaIle essantes Ergebnis. 

I Der Prozentsatz von B 190 
190 

10 
22 

5,3 
11,6 entspricht der Haufigkeit der 

Rezidive im Krankenhaus 
iiberhaupt. Nahere Priifung der A-FaIle ergab nun, daB samtliche Rezidive 
solche Patienten betrafen, die mit einem anderen Patienten das Zimmer teilten, 
also kein Rezidiv bei vollstandig isolierten Patienten. 

Daraus geht unseres Erachtens eindeutig hervor, daB die sogenannten 
Scharlachrezidive in der Hauptsache eine exogene Superinfektion darstellen und 
nicht im eigentlichen Sinne Rezidive, d. h. Riickfalle oder neue Ausbriiche der 
Krankheit nach ihrem ErlOschen. Es bleibe dahingestellt, wieweit auch der 
Modus der endogenen Reinfektion vorkommt. Noch einige andere Tatsachen 
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wurden bei diesem Versuch festgestellt, die wir doch nebenbei erwahnen wollen. 
Schon die Temperaturkurve zeigte bei den A-Fallen einen ruhigeren Verlauf 
mit weniger Fieberzacken. Dementsprechend waren auch die Komplikationen 
von je 170 zu Anfang unkomplizierten Fallen bei den auf der allgemeinen Ab
teilung gepflegten B-Fallen mehr als dreimal haufiger als bei den isolierten 
Patienten. Die Frequenz der positiven Abstriche auf hamolytische Strepto
kokken war bei der Aufnahme und Entlassung in beiden Gruppen etwa gleich. 

Bei der Entlassung gab es also immer noch iiber 50% positive Abstriche! 
Wenn dann LICHTENSTEIN weiterhin fand, daB die A-Gruppe bei 195 ex

ponierten Kindern 5 Heimkehrfalle (return cases) verursachte, die B-Gruppe 
bei 172 exponierten Kindern 12, so kann die 
mehr als doppelte Zahl der Heimkehrfalle bei 
der B-Gruppe nicht nur den positiven Strepto
kokkenbefunden zur La,st gelegt werden. Viel- A-FaIle. 
leicht ist dieser Unterschied so zu erklaren, daB B-Falle. 
die A-FaIle lediglich ihre sehr abgeschwachten 

I Aufnahme I Entlassung 
Str. + Str. + 

.1 173 

.1 171 
103 
107 

eigenen Keime nach Hause bringen, wahrend die zur Entlassung kommenden 
B-Falle stark virulente, von neu in den Saal aufgenommenen Patienten stam
mende Keime mit hinausschleppen und so als Bacillentrager infektionstiichtiger 
sind. Die Feststellung von HEGLER, daB bei der heute in Hamburg herrschenden, 
durchweg leichten Scharlachepidemie Heimkehrfalle sehr viel haufiger beob
achtet werden, als dies "an gleicher Stelle vor dem Krieg bei einer sehr schweren 
Epidemie" der Fall war (auf 431 Scharlachfalle seines Krankenhauses aus dem 
Jahre 1934 entfielen 60 Heimkehrfalle), kann als Stiitze diesel" Hypothese heran
gezogen werden. Denn es ist anzunehmen, daB bei einer schwereren "Epidemie" 
mit sehr virulenten Keimen auch die Abwehrreaktion des Scharlachkranken 
starker angefacht wird und so quantitativ mehr "neu hinzukommende" Keime 
von den Antitoxinen der "alten" Patienten abgebunden werden, wohingegen bei 
der unzureichenden Abwehrreaktion in leichten "Epidemien" der Kranke mit mehr 
und verhiiJtnismaBig virulenteren Keimen heimkehrt, zudem diesen weniger und 
nicht geniigend unterschwellig durchimmunisierte Individuen gegeniiberstehen. 

Zum SchluB dieses Abschnittes noch eine Zusammenfassung der Rezidiv-
haufigkeit nach einzelnen Autoren: 

Tabelle 7. 

HERRE, Deutschland 1917-1932 ..... . 
LIOHTENSTEIN, Schweden 1873-1929 .... . 
DROEGEMUELLER-l!ASE, Deutschland 1924-1934 
POSPISCHILL und WEISS, Osterreich vor 1911 . 
GABRIEL und ZISCHINSKY, Osterreich 1902-1929 
GABRmL, Osterreich 1927-1928 und 1929-1930 
ANDERSON und LEONARD, England 1933 . . . ! 

BURTON und BALMAlN, England 1927 .... I 

ScharlachfiUle 

4271 
31852 

3507 
2605 

17125 
1222 
1743 

432 

RezidivfiUle 

31 
377 
42 
46 

331 
34 

(75)1 
18 

In Prozent der 
Scharlacbfillie 

0,73 
1,1 
1,4 
1,76 
1,9 
2,8 
4,3 
4,6 

1 Die in vorstehender und allen folgenden Tabellen eingeklammerten Zahlen sind 
errechnet auf Grund der von den Verfassern angegebenen absoluten Zahl der Scharlachfalle 
und der jeweiligen Prozentzahl, decken sich also ganz, oder wenigstens fast ganz mit den 
tatsachlichen Werten. 



62 J. H. MANES: 

ESCHERICH und SCHICK fanden unter 1789 Fallen nur 4 "echte" Rezidive 
mit positivem AuslOschphanomen. Wir nennen diese Angabe der Vollstandigkeit 
halber, haben sie aber nicht der Tabelle angefUgt, da die Zahl unwahrscheinlich 
klingt und wohl auf besonders gearteten Kriterien fUr die Bezeichnung "echt" 
beruht. Wir sehen aus der obigen Zusammenstellung, daB der Prozentsatz 
zwischen 0,73% und 4,6% schwankt. In Einklang mit den obigen Ausfiihrungen 
zeigen die beiden englischen Autoren die hochsten Prozentsatze 1. GABRIEL sah 
einen geringeren Prozentsatz von Rezidiven bei den mit Scharlachstreptokokken
serum behandelten Fallen gegeniiber den ungespritzten Patienten (1,7 : 3,2), 
was jedoch bei den kleinen Zahlen (7 gegeniiber 13) nicht viel besagen will. 
Nebenbei sei noch hinzugefiigt, daB derselbe Autor zusammen mit ZrSCHINSKY 
1929 unter 2,043 Fallen in 56 = 2,74% der FaIle zum zweiten Male Scharlach 
anamnestisch festgestellt hat, davon nachweislich sicher 22 FaIle = 1,1 %, die 
erneut im Krankenhaus aufgenommen wurden, in weiteren 5 Fallen nur mit 
Wahrscheinlichkeit. ANDERSON erhob anamnestisch 1933 von den Zugangen 
in Leeds 3,5% mit schon friiherem Scharlach. 

Wie haufig kommen nun die wichtigsten Komplikationen vor und was fiir 
sonstige Eigentiimlichkeiten derselben, in bezug auf Alters-, Geschlechts
verteilung u. a. m., lassen sich feststellen? 

4. Die Lymphadenitis bei Scharlach. 
Bei der haufigsten Komplikation, der Lymphadenitis sind die Feststellungen 

auBerordentlich variierend und subjektiv. Jeder Bearbeiter beginnt von einem 
anderen Zeitpunkt an zu zahlen. Der eine rechnet nur schwerere, der zweite 
nur eitrige usw. Wir haben, auch wenn die verschiedenen Autoren nach der 
Schwere der Scharlachfalle bei den Komplikationen irgendwelche Unterteilungen 
vornahmen, in jedem Fall aIle "Grade" zusammengezahlt und die Zahl der 
festgestellten Lymphadenitiden nur bei unbehandelten Fallen auf die Zahl der 
FaIle bezogen. Wir setzen die Angaben nach steigenden Prozentsatzen geordnet 
in einer Liste hierher, mochten uns jedoch eines weiteren Kommentars dazu 
enthalten. Besondere Bemerkungen einzelner Bearbeiter sind in Klammern 
hinzugefiigt. 

Tabelle 8. Lymphadenitiden in Prozent der FaIle. 

HUNT, USA. [nur schwere (?)] 1,3 SCHOTTMUELLER,Deutschland(vonden 
TOOMEY und DOLCH, USA.. . 6,0 ersten Tagen ab) ........ 34,0 
LUCCHESI und BOWMAN, USA. 11,0 PRINZING, Deutschland. . . . . . . 34,6 
CUSHING, Canada . . . . . . 15,0 SAUER und SCHMITZ, Deutschland (nur 
SCOTT, England ..... " 16-20 von leichten Scharlachfallen be· 
WELFORD, USA. (nach 1. Woche) 20,0 rechnet) ............. 36,0 
CRAIG, England [spate (?) FaIle] 23,0 GOETTSCHE, Deutschland ...... 38,6 
ROSANOW u. a., RuJ31and. . . 26,0 HAUF, Deutschland ........ 42,7 
GoRDON, USA. (nur schwere) . 28,0 MANES, Deutschland (vom 11. Tage ab) 43,0 
GABRIEL, Osterreich . . . 29,5 K.!zEw, RuJ31and .......... 50,0 
Ross, USA. (nur schwere) . . 29,8 WINKEL, Deutschland (leichte und 
LANGER, Tschechoslowakei (nur star· mittelschwere) .......... 53,0 

kere) .............. 30,0 Ross, USA. [(!) Lymphadenitiden 
BARASCH, Deutschland (erst "im wei- jeder Art] ........... 89,4 

teren Verlauf") ......... 33,4 

1 ANDERSON bemerkt, die Epidemie ware so milde gewesen, daB die Letalitat nur 
selten 1 % iiberstieg. 
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In der Haufigkeit des Befallenseins der Geschlechter fanden wir erwartungs
gemaB keinen Unterschied, dagegen, wie auch bei anderen Komplikationen 
im Kindesalter; 

bei Kindem bis einschlieBlich 15. Jahr 47% 
bei Erwachsenen vom 16. Jahre abo 25% 

5. Die Scharlachangina. 

Ober die oft rezidivierende Angina konnten wir kein irgendwie brauchbares 
Material in dem durchgesehenen Schrifttum ermitteln. Sie wird hier und da 
im Zusammenhang mit den Rezidiven erwahnt. In den eigenen Krankenblattern 
stellten wir bei den unbehandelten Fallen 70mal Angina fest, doch wollen wir 
diese Zahl nur mit V orsicht hierher setzen, da die Angina nicht immer klar von 
RezidivfaIlen geschieden ist. Irgendwelche sonstigen Schliisse lassen sich daraus 
nicht ziehen. 

6. Das Scharlachrheumatoid. 

Wahrend aIle anderen Komplikationen von den meisten Autoren als septische 
Erscheinungen den Streptokokken zugeschrieben werden - freilich nicht immer 
den Scharlachstreptokokken, so sollen nach HUTINEL und MARTIN franzosische 
Forscher, darunter NOBECOURT, nachgewiesen haben, daB die "Komplikations
streptokokken" keine Charakteristika der "Scharlachstreptokokken" zeigten, 
sondern nur "Str. pyogimes banaux" seien (!), - nimmt das Rheumatoid, die 
"Synovitis scarlatinosa" oder in den angelsachsischen Landern meist als "arthri
tis" bezeichnet, eine gewisse Sonderstellung ein. Es ist in der Regel eine harm
lose, fliichtige Erscheinung. Normalerweise ist der Spuk in weniger als einer 
Woche verflogen, nachdem mit Vorliebe die kleinen Gelenke der Hand oder des 
FuBes befallen worden sind. Eitrige Ergiisse in die Gelenke sind selten, gewohn
lich wird das Punktat sterll befunden. Die Haufigkeit des Auftretens gerade 
im Beginn der Krankheit laBt an eine Verwandtschaft zu dem vorwiegend toxi
schen Initialstadium denken. Vielleicht ergibt sich bei weiterer Beobachtung 
der "Spatrheumatoide", auf die ZISCHINSKY hinwies, daB diese prozentual 
einen mehr septischen Charakter (Streptokokken positive Punktatbefunde) 
tragen, womit die angeblich schwerere Verlaufsform in Einklang zu bringen 
ware. Wir erwahnten schon die Ahnlichkeit, die zwischen Scharlach- und Serum
rheumatoid besteht, eine Tatsache, die von den Anhangern der anaphylaktischen 
Theorie des Scharlachs zusammen mit der Eosinophilie als Hauptargument 
fUr ihre Beweisfiihrung verwendet wird. 

Wie haulig linden wir nun die Rheumatoide? - Wir haben die Angaben, 
die bis 1920 reichen, in einer gesonderten Tabelle zusammengefaBt, um fest
stellen zu konnen, ob und wieweit wir, zeitlich gesehen, Unterschiede finden. 
Wir benutzten nur solche Unterlagen, bei denen zum mindesten die absolute 
Zahl der Scharlachfalle und der Prozentsatz angegeben war, so daB wir mit 
ziemlicher Genauigkeit die absolute Zahl (in Klammern gesetzt), errechnen 
konnten. 

Diese TabeIle liefert den eindringlichen Beweis, daB man iiberhaupt, und 
besonders beim Scharlach, nur GesetzmaBigkeiten aufzudecken vermag, wenn 
man die vielen Zufalligkeiten von Ort und Zeit iiberwindet. Sie lehrt, welche 
Gefahren die SchluBfolgerung von der kleinen Zahl auf das Ganze in sich birgt 
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Tabelle 9. Hii.ufigkeit der Rheumatoide beim Scharlach. 

BiB 1920: 

In Prozent der 
ScharlachfiiJle 

ZISCIDNSKY, Osterreich 1902-1919 . 11341 292 2,6 
PuLlA.REWlTSCH, Schweiz 1901-1905 430 16 3,7 
HODGES, England, vor 1894 . . . 3026 117 3,8 
JOE, England 1905-1921 . . . . 24012 (903) 3,8 
BARASOH, Deutschland 1903-1913 1438 86 6,0 
Ross, USA. 1912-1923 . . . 2595 271 10,5 
HUNTER, England 1904-1907 . . 648 (135) 20,8 

--------+---------+---~~--~ID~u~re~h--~-----
43490 1820 Bchnitt 4,18 

Von 1920 ab: 
LUCCHESI und BOWMAN, USA ... 
TOOMEY und DOLCH, USA.. . . . 
BANKS, England. . . . . . . . . . 
PULIAREWITSCH, Schweiz 1923-1927 
KIzEW, RuBland ....... . 
ZISCHINSKY, Osterreich 1920-192 
GABRIEL, Osterreich . . . . . 
CRAIG, England. . . . . . . 
SCHOTTMUELLER, Deutschland. 
GoETTSCHE, Deutschland. 
HUNT, USA .... . 
GoRDON, USA .... . 
MANES, Deutschland. . 
GIMMEL, Deutschland . 
KISSLING, Deutschland. 

9 

Ges amtsumme 

I 

2332 
1718 

285 
401 
346 

7813 
397 
500 
264 
176 

1421 
367 
500 
172 
57 

16749 

60239 I 

38 
28 
(5) 
7 

13 
315 

17 
22 
12 
12 

(101) 
(29) 
42 
21 
13 

675 

2495 

I 

ID!,r~~: 
schnitt 
I~amt-

1,6 
1,7 
1,7 
1,8 
3,7 
4,0 
4,3 
4,4 
4,5 
6,8 
7,1 
8,0 
8,4 

12,0 
23,0 

4,03 

dUTch-
schnitt 4,14 

und daB besonders davor zu warnen ist, Prozentsatze allein anzugeben, ohne 
daB bekannt ist, auf welche absoluten Zahlen sie sich beziehen. Sie gehen zu 
schnell als feststehende MaBstabe in die Lehrmeinung ein und erzeugen falsche 
Vorstellungen. 

Betrachten wir nun die Zahlen, so sehen wir im ersten Teil der Tabelle eine 
Variation von 2,6-20,8 der Prozentsatze und im zweiten Teil von 1,6-23,0. 
"Die Wahrheit liegt in der Mitte", die jedoch nur zu finden ist, wenn man "das 
Gesetz der groBen Zahl" beachtet. Wir erkennen, daB in dieser groBen Zahl alle 
Schwankungen einen Ausgleich finden und aIle subjektiven und objektiven 
Variationen darin untertauchen. Obwohl die zweite Halfte der Tabelle sich aus 
mehr und kleineren Zahlen zusammensetzt, so erhalten wir beide Male einen 
fast identischen Durchschnittsprozentsatz. Wenn wir nun auf Grund von fiber 
60000 Scharlachfiillen fanden, daB auf 100 Scharlachfalle etwa 4 Falle mit Rheu
matoid entfallen, so kann diese Zahl so lange als objektiver MaBstab gelten, als sie 
nicht an einem ebenso groBen oder besser noch weit groBeren Zahlenmaterial 
eine Korrektur erfahrt. AIle abweichenden Werte, die an kleineren Unterlagen 
ermittelt werden, sind Schwankungen um diesen Mittelwert. So wfirden dem
nach, fallB nicht noch Bubjektive Faktoren der Bewertung und Beobachtung der 
FaIle das ErgebniB beeinfluBBen, beispielsweise die Befunde von LUCCHESI und 
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BOWMAN, Philadelphia, den SchluB erlauben, daB bei ihrem Material von 1,6%, 
gemessen an unserer Norm, verhaItnismaBig wenig Rheumatoide beobachtet 
wurden, wahrend wir diese bei unseren eigenen ScharlachfaIlen doppelt so haufig 
fanden, als es dem Durchschnitt entspricht. 

Uber die Altersverteilung der Rheumatoide, die natiirlich nur bezogen auf die 
Altersverteilung der zugehorigen Scharlachfalle iiberhaupt betrachtet werden 
kann, finden sich nur sparliche Angaben im Schrifttum. SCHLOSSMANN im 
Handbuch von PFAUNDLER-SCHLOSSMANN sagt, nach seinen Erfahrungen 
kommen sie ab 14 Jahren etwa doppelt so haufig vor. GIMMEL hatte unter 
60 Kindern 3 FaIle, unter 102 Erwachsenen 18 FaIle, also etwa die dreifache 
Haufigkeit bei Erwachsenen. JOE fand die meisten FaIle zwischen 5-15 Jahren, 
wo auch die meisten Scharlachfalle iiberhaupt vorkommen, ferner nochmals 
einen hohen ~ Gipfel zwischen 20-30 Jahren, dagegen bei 777 Kindern unter 
2 Jahren keinen Fall von Rheumatoid. In unserem eigenen Material sahen wir 

auf 427 Scharlachfalle von 0-15 Jahren 22 Rheumatoide = 5% 
73 " 16 Jahren ab 20 = 27%, 

d. h. rund die fiinffache Zahl bei Erwachsenen 1. Hier sind noch weitere Be
obachtungen an groBerem Material notwendig, nur soviel konnen wir aus diesen 
Angaben schlieBen, daB bei Erwachsenen Rheumatoide viel haufiger sind. 

7. Das Geschlechtsverhiiltnis beim Scharlach. 
Ehe wir auf die Geschlechtsbeteiligung bei dem Rheumatoid eingehen, miissen 

wir noch eine kurze Betrachtung iiber die Verteilung der Geschlechter beim 
Scharlach iiberhaupt einschalten. 

Der Anteil der Geschlechter am Krankheitsgeschehen kommt am klarsten 
durch die Angabe des sogenannten Geschlechtsverhaltnisses (sex-ratio) zum 
Ausdruck, womit bezeichnet wird, wieviel mannliche Kranke auf 100 weibliche 
entfaIlen. (Das arithmetische Zeichen dafiir ist yK, und den "Reinwert" "IK , 

die relative Morbiditat, erhaIt man, wenn man den gefundenen "Rohwert" bei 
starkerer Verschiedenheit der beiden Geschlechter in der betreffenden Be
volkerungs- oder Altersgruppe, aus der die Kranken stammen, entsprechend 
interpoliert. Bleibt die gefundene Zahl unter 100, so iiberwiegt das weibliche 
Geschlecht, liegt sie iiber 100, so herrscht das mannliche Geschlecht vor). 
PFAUNDLER spricht von Androtropie oder Gynakotropie, je nachdem rJ oder ~ 
starker vertreten sind. Wie liegen die VerhaItnisse in dieser Hinsicht beim Schar
lach? Tabelle 10 gibt einige von uns zusammengestellte Zahlen, die sich aus
schlieBlich auf das Kindesalter beziehen. 

BONELL, aus der PFAUNDLER-Klinik in Miinchen, hat sich eingehend mit 
der Frage des GeschlechtsverhaItnisses bei Kinderkrankheiten befaBt. Er 
gewinnt seine Ergebnisse aus verschiedenen Quellen und stiitzt sich dabei vor 
aHem auf Zahlenunterlagen, die von SCHIFF (norwegische Statistik 1913-1919), 
PRINZING im Handbuch der medizinischen Statistik (vereintes Material von 

1 Rechnen wir unter aHem Vorbehalt unsere SerumfaIle hinzu, so ergibt sich: 
auf 729 Scharlachfalle von 0-15 Jahren 46 Rheumatoide = 6% 
,,271 " von 16 Jahren ab 80 " = 29%, 

d. h. also auch bei unseren gesamten Fallen etwa die fiinffache Zahl von Rheumatoiden 
bei Erwachsenen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 5 
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Basel 1875-1919, Wien 1887-1899 und Berlin 1905-1914), ferner PELLER 
(Wien 1895-1914) angegeben werden. Die von BONELL errechneten Zahlen 

Tabelle 10. Kinder allein. 

I ~ 

HOTTINGER-SCHLOSSlIIANN. .[ 546 582 
SAUER und SOHMITZ . . .. 552 604 
LANGER. . . . . . . . . '1 350 436 
MANES . . . . . . . . .. 377 373 
GIMMEL. . . . • • . . .• 769 775 

Insgesamt 1 2594 1 2770 
yK = 93,6 ± 2,6* 

sind "Reinwerte". - Er erhaIt fUr das 
Kindesalter von 0-15 Jahren einen 
Wert yK= 93,3 (vereintes Material, 
PruNZING), der praktisch unserem 
Ergebnis an viel kleineren Zahlen 
entspricht. 

Das kleine Material unserer eigenen 
Krankengeschichten hatte keinen Un
terschied in der Verteilung der Ge
schlechter im Kindesalter ergeben, 
eine erneute Warnung vor Fehl

schliissen. Dies gilt auch mit bezug auf das erste Quinquennium, in dem 
wir 129 (J und 131 ~ zahlten. KISSKALT meinte, daB eine Androtropie "bei 
Scharlach iibrigens nur in sehr geringem Grade vorkommt", eine Angabe, 
die durch unser eigenes Ergebnis anscheinend eine Bestatigung erhalt. Tat
sachlich fand jedoch POPE bei mehr Patienten, von 0-5 Jahren 990 Knaben 
und 940 Madchen, d. h. ein yK-Wert von 105,3, der zwischen den Ergebnissen 
von BONELL, namlich 106,1 (vereintes Material, PruNZING) und 104,7 ± 1,0 
(nach Zahlen von PELLER) liegt. FUr das 1. Lebensjahr erhielt BONELL sogar 
yK-Werte von II9,5 bzw. II9. Wir sehen also beim Scharlach, ebenso wie bei 
der Diphtherie, ein deutliches "Oberwiegen des mannlichen Geschlechtes in den 
ersten Lebensjahren. Bereits im 2. Lebensjahrfiinft tritt nach BONELL yK 

Tabelle 11. Erwachsene allein. 

HOTTINGER-SCHLOSSMANN. 302 473 
TEISSIER (26-40 Jahre). 158 297 
GIMMEL (20 Jahre und mehr) I 45 79 
MANES (16 Jahre und mehr) 106 169 
POPE (20 Jahre und mehr). 140 213 

Insgesamt 1 751 11231 
yK = 61 ± 2,8 

= 86,1 bzw. 93,9 der Umschlag ein. 
Unsere Tabelle II zeigt eine Zusam-
menstellung, die sich uur auf Er
wachsene bezieht. 

BONELL errechnet an dem vereinten 
Material von PruNZING fUr das Alter 
tiber 15 Jahre einenyK-Wert von 80,9. 
Der Unterschied zu unserem Ergebnis 
erscheint uns sehr hoch, doch mag er 
teilweise dadurch bedingt sein, daB 
BONELLS Zahlen "Reinwerte" dar

stellen und ein etwas stiirkeres "Oberwiegen des weiblichen Geschlechtes in der 
zugrunde liegenden Bevolkerung vorliegen kann, und ferner konnte unter Um
standen eine starkere Beteiligungder Jahrgange von 15-20 Jahren das End
ergebnis beeinflussen. - Nach den Unterlagen von PELLER (Wien 1895-1914) 
ergibt sich namlich fiir das 4. Quinquennium von 15/20 Jahren bei BONELL noch 
ein yK-Wert von 94,3 (!), erst dann setzt sich die Gynakotropie stark durch: 

l'K 

20-25 Jahre . . . . . . 69,7 
25-30 ...... 63,7. 

* Soweit wir im folgenden den mittleren Fehler mitangeben, wurde er errechnet nach 

der von PFAUNDLER genaunten Formel: -V ± 100 ;.~ . Dabei ist n = Gesamtzahl, M = (J 

Individuen, W = ~ Individuen. 
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Fiir Scharlachfalle insgesamt erhalten wir nach einer Zusammenstellung, die 
neben Zahlen von ROTHPELZ und von POPE unser eigenes Material beriicksichtigt, 
bei insgesamt etwa 20000 Scharlachfallen einen yK-Wert von 87,2 ± 1,2 und 
auf Grund der Zahlen von TURNER 
an Londoner Statistiken (1887 bis 
1920), die etwa 785000 FaIle um
faBt, einen yK-Wert von 89,3 ± 0,2. 

Fassen wir die gefundenen yK
Werte noch emmal zusammen, so 
ergibt sich folgendes Bild: 

Jahre 

0- 1 

1- 5 

Tabelle 12. 

Eigene Ergebnisse Nach BONlilLL 

119,5 (119 ± 4,8) 

105,3 (nach POPE) 106,1 
104,7 ± 1,0 

Wir erkennen also ein tJber- 5-10 86,1 
wiegen des mannlichen Geschlechts 93,9 ± 0,8 
in dem ersten Quinquennium. ";,u;",n_te;,,,r_l,;..5--1..._9-'3,:....6....;;±~2.:...,6 __ -+-_9 __ 3..:.,3 _____ _ 
Bereits im zweiten Lebensjahrfiinft 
schlagt diese Androtropie in eine 
Gynakotropie um, die sich dann in 
den Jahren der Geschlechtsreife 
des Weibes sehr stark geltend 

15-20 
20-25 
25-30 

I tiber 15 I 61,0 ± 2,8 

94,3 ± 2,7 
69,7 ± 4,4 
63,7 ± 4,7 

80,9 

macht. In unserem eigenen Ergebnis kommt diese Tendenz noch mehr zum 
Ausdruck1• Man hat diese Tatsache damit zu erklaren versucht, daB die Frau 
in intimere Beriihrung mit den Kindern kommt und auch bei der Pflege 
scharlachkranker Kinder viel starker exponiert ist. Uns scheint jedoch dieses 
Argument nicht iiberzeugend, da man dem entgegenhalten kann, daB die Frau 
dann ja auch Gelegenheit hat, sich viel Ofter unterschwellig zu immunisieren 
und infolgedessen der Antikorpertiter in ihrem Blute erhOht sein muB. Die 
Beobachtungen von BONELL - der ebenso wie auch PELLER bezweifelt, 
daB rein expositionell-exogene Faktoren zur Erklarung der Gynakotropie im 
geschlechtsreifen Alter ausreichen - scheinen dies zu bestatigen. Ihm fiel 
auf, daB die Pflegeschwestern (Nonnen) auf der Diphtherie- und Scharlach
abteilung der Miinchener Klinik von Infekten verschont blieben, wahrend 
die mannlichen Arzte fast aIle friiher oder spater erkrankten, selbst wenn sie 
in ihrer Jugend schon einmal Diphtherie oder Scharlach iiberstanden hatten. 

8. Der sog. Menstruationsscharlach. 
Ferner bringt man den Geschlechtszyklus der Frau damit in Verbindung 

und spricht von "Menstruations-Scharlach" ala Abart des sog. "Wundscharlachs". 
Man hat beobachtet, daB bei einem hoheren Prozentsatz der Frauen, die im 
geschlechtsreifen Alter den Scharlach durchmachen, der Scharlachbeginn mit 
del' Menstruation zusammenfallt. DIENST und NETER zahlten bei 219 ~ - 55 mit 
Scharlachexanthem zur Zeit der Menses = 25 % , wiesen jedoch unter Zugrunde
legung der Zufallsrechnung nach, daB die Zahl noch innerhalb des Zufalls
bereiches liegt. Die Verfasser meinen, daB der Scharlach insofern umgekehrt 
den Menstruationszyklus beeinfluBt, als bei sonst regelmaBiger Periode bei 
Scharlachbeginn die Regel vorzeitig einsetzt, eine Tatsache, die aber auch bei 

1 Die Diphtherie zeigt diese Erscheinung in nooh starkerer Weise als der Scharlach. 
BONELL fiihrt an: yK 

von 20-25 Jahren. 39,8 
" 25-30 38,5. 

5* 
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anderen Iieberhaften Erkrankungen beobachtet wird. Immerhin fanden auch 
wir unter 100 geschlechtsreifen Frauen in den Krankengeschichten in 34 Fallen, 
das ware 1/3 der Falle, die Menstruation zu Beginn des Scharlachs. Wir glauben 
also doch - auch wenn wir auf diese Zahlen kein Gewicht legen -, daB diese 
Frage einer weiteren Nachpriifung wert ist. Rier liegen vielleicht doch, wie 
DIENST meint, hormonale Beziehungen vor, es ware sonst nur schwer zu erklaren, 
warum gerade die erwachsene Frau soviel starker fUr den Scharlach empfanglich 
ist als der Mann. 

9. Das Geschlechtsverhaltnis beim Rheumatoid. 
Es zeigt sich nun, daB neben der Bevorzugung des Erwachsenenalters das 

Rheumatoid sich viel mehr dem weiblichen Geschlecht zuneigt. JOE stellte 
fest, daB bei 24012 Fallen das Verhaltnis der Geschlechter: <3 45,8% : ~ 54,2% 
betrug, wahrend sich das Rheumatoid verhielt wie <3 2,71% : ~ 4,65%; 3,21 % 
hatte dem wirklichen Anteil des weiblichen Geschlechts entsprochen 1. Bei 
unseren Unterlagen entfielen insgesamt auf 242 <3 Falle 6 Falle mit Rheumatoid, 
auf 278 ~ Falle 36 Rheumatoide. Noch krasser wird der Kontrast bei den 
Erwachsenen allein, namlich auf 19 <3 1 Fall mit Rheumatoid, auf 54 ~ Er
wachsene 19 Falle. In Verbindung mit den Feststellungen von JOE sehen wir 
also, daB die erwachsene Frau eine noch grofjere "Attinitat" zum Scharlach
rheumatoid als zum Scharlach selbst besitzt 2. 

10. Die Scharlachnephritis. 
Welche Angaben finden wir in Rand- und Lehrbuchern uber die prozentuale 

H iiufigkeit der Scharlachnephritis? Wir wollen einige dieser Zahlen nennen: 
KLEINSOHMIDT . . 5-20 % 
ESCHERICH-SCHICK 6-10% 
POSPISCHILL-WEISS . . 10% 
HEUBNER. . . . . . . 10 % 

HELMHOLZ, USA. . 
OSLER, England. 
ROMBERG ..... 

. . 10% 
10-20% 
. . 14%. 

Ein Teil dieser Beobachtungen stammt aus dem Ende des vorigen oder dem 
Beginn dieses Jahrhunderts. Und was zeigt unsere Tabelle? Wir haben auch 
die Albuminurien, soweit sie gesondert aufgefuhrt wurden, mit eingesetzt und 
wieder nur unbehandelte Falle herangezogen. Die oben genannten Prozentsatze 
mussen unbedingt den Eindruck hinterlassen, daB im Durchschnitt die Nephritis 
etwa 10% der Scharlachfalle kompliziert. Zu unserer tJberraschung stellen 
wir jedoch fest, daB der Durchschnittsprozentsatz nicht einmal 5 % erreicht. 
Wir unterteilten das bearbeitete Material wieder in zwei Zeitperioden und 
fanden, wie auch bei Tabelle 9 der Rheumatoide, nur eine ganz geringe Ab
weichung der Mittelwerte. Die Prozentsatze schwanken in dem ersten Zeitraum 
zwischen 2,2-16,1 %, in der zweiten Periode der neueren Zeit von 0,6--22,0%. 
Die Konstanz im grofjen Durchschnitt ist besonders hervorzuheben, weil im einzelnen 
bei den Autoren nicht immer dasselbe unter einer Nephritis verstanden wird. So 
muB z. B. SCHOTTMUELLER einen recht strengen MaBstab angelegt haben, sonst 
ware der Unterschied in den Prozentsatzen gegenuber unseren eigenen Befunden 

1. Es ware interessant gewesen, wenn JOE seine Untersuchungen auBerdem getrennt, 
nur bei Erwachsenen, vorgenommen hatte. 

2 BONELL beobachtete an einwandfrei diagnostizierten Fallen von rheumati8chen In· 
fektionen im Kindesalter im gleichen Sinne unter 400 Patienten 223 Madchen, d. h. 
yK = 79,4 ± 8,0. 
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Tabelle 13. Haufigkeit der Nephritis beim Scharlach. 

Vor 1920 (oder der groBere Teil vor 1920): 

In Prozent der 
Scharlachfitlle 

CAMPBELL, Kanada 1906-1926. . . I 10265 231 2,2 
HERDERSCHEE, Holland 1914-1923 . 6926 173 2,5 
HUNTER, England 1904-1907 . . . 648 (17) 2,7 
MOOG, Deutschland 1911-1919. . . 2654 166 6,2 
SCHLOSSMANN, Deutschland. . . . . 2416 170 7,0 
PULIAREWITSCH, Schweiz 1901-1905 430 40 9,3 
Ross, USA. 1912-1917 . . . . . 1305 151 11,6 
FEDINSKI, RuBland vor 1910. . . 802 106 13,2 
BARASCH, Deutschland 1903-1913 1438 232 16,1 

LICHTENSTEIN, Schweden ... 
SCHOTTMUELLER, Deutschland. 
LUCCHESI und BOWMAN, USA. 
BLY, USA ....... . 
TOOMEY und DOLCH, USA. . . 
GoETTSCHE, Deutschland. . . 
WINKEL, Deutschland . . . . 
SCHLOSSMANN, . Deutschland seit 1918 
ROSANOW, RuBland . . 
ALTMANN, Deutschland. . . . . . 
SCOTT, England. . . . . . . . . 
HUNT, USA .......... . 
SAUER und SCHMITZ, Deutschland. 
MANES, Deutschland. . . 
PuLIAREWITSCH, Schweiz . 
Ross, USA ....... . 
GABRIEL, Osterreich . . . 
LANGER, Tschechoslowakei 
HIRSCHBERG u. a., RuBland. 
KIZEW, RuBland .. 
BORMANN, Estland ..... 

26884 

Nach 1920: 
350 
264 

2332 
1133 
1718 

176 
137 
540 
698 

3438 
240 

1421 
504 
500 
401 

1290 
397 
403 
845 
346 
236 

17369 

Insgesamt I 44253 

1286 

2 
2 

29 
(18) 
45 

5 
4 

16 
22 

113 
9 

(56) 
21 
22 
21 
74 
25 
88 

167 
73 
52 

864 

2150 

IDurch. 
8chnitt 4,78 

0,6 
0,8 
1,2 
1,6 
2,6 
2,8 
2,9 
3,0 
3,2 
3,3 
3,8 
3,9 
4,2 
4,4 
5,2 
5,7 
6,3 

11,6 
19,8 
21,1 
22,0 

I DufCh· 
Bchnitt 4,97 
I Gesamt· 
dUfch· 4,86 schniU 

schwer zu erklaren. Wir haben die Krankenblatter der anschlieBenden Jahre 
unter sicher nicht schwereren epidemiologischen Bedingungen bearbeitet, und 
zwar aus dem Krankenbestand des gleichen Krankenhauses und fanden 4,4 % 
im Gegensatz zu 0,8 bei SCHOTTMUELLER. Wir sehen erwartungsgemaB wieder 
einige Autoren aus den ostlichen und siidostlichen Landern am Ende der Liste 
als Ausdruck der besonderen Schwere der "Epidemie". Wir stellen also fest, 
daB heute im groBen Durchschnitt knapp 5 Nephritiden auf 100 Scharlachfii,lle 
entfallen und ersehen daraus, daB, in der Gegenwart wenigstens; von der Vor
machtstellung der Nephritis, wie sie von POSPISCHILL beschrieben wurde, nicht 
mehr die Rede sein kann. Die Haufigkeit der Nephritis in Deutschland diirfte 
heute im ganzen betrachtet noch unter 4% liegen, da in der Durchschnittszahl 
die hohen Werte aus dem Osten mit zur Berechnung kamen. 
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Von der Nephritis werden Kinder mehr als Erwachsene befallen, 21 unserer 
FaIle fielen auf die Altersstufe 0--15 Jahre, nur 1 Fall ins Erwachsenenalter. 
Wahrend aber bei der Otitis media, wie wir unten noch sehen werden, besonders 
die jiingsten Lebensjahre betroffen werden, befallt anscheinend die Nephritis 
mehr das Schulalter. So sahen wir bei 260 Scharlachfallen von 0-5 Jahren 
7 FaIle mit Nephritis (2,7% ), dagegen bei 335 Patienten im Alter von 6-10 J ahren 
19 (5,7%) mit Nephritis. Dnd HmSCHBERG u. a. geben, trotz schwerer "Epi
demie", an: 

Nephritis
filJie 

362 Scharlachfalle bis 5 Jahre ... 57 = 15,8% 
427 5-12 .. 97 = 22,7%. 

Auch HERDERSCHEE wies auf das verschiedene Verhalten der Nephritis 
gegenuber der Otitis hin. Es waren noch weitere Beobachtungen notwendig, 
ebenso uber die Verteilung der Geschlechter. HmSCHBERG bemerkte bei seinen 
Fallen 25% (J und 15% ~, doch ist eine solche alleinstehende Angabe nicht 
zu verwerten. 

Wie fiir den Scharlach selbst, wollen wir auch fur die Scharlachnephritis 
noch die Frage kurz beleuchten, ob Erbfaktoren bei ihrem Entstehen eine Rolle 
spielen. Vor allem TUCH, SPIELER, MATHIES und BODE versuchten diesem 
Problem so naher zu kommen, daB sie bei gehauften familiiiren Scharlachfallen 
die Haufigkeit des Auftretens der Nephritis ermittelten. Wir haben auf Grund 
der Angaben von SPIELER - der selbst kleineres Material von TUCH, WAGNER 
und JOHANNESEN mit heranzieht -, MATHIES und BODE nachstehende Zahlen 
errechnet und sie tabellarisch zusammengefaBt. 

Tabelle 14. Familiendisposition bei Scharlachnephritis. 

Zahi der An Scharlach Durchschnittlich Von diesen FilJien 
beobachteten erkrankte pro Familie 

mit Nephritis I nickt mit Nephritis Familien Familienmitglieder erkrankt 
kompliziert kompilziert 

365 843 2,3 0 

I 
843 = 100% 

319 767 2,4 489 = 64% 278 = 36% 

von diesen einige Falle mit starkerer familiarer Haujung gegenUbergestelU (3 und mehr FaIle) 

31 I 125 I 4,0 I 0 I 125 = 100% 
26 94 3,6 79 = 84% 15 = 16% 

Die uber die Erwartung hinausgehende Haufung von Nephritiden in manchen 
Familien, wahrend andere wieder davon ganz verschont bleiben - dies wird in dem 
zweiten Teil der obigen Tabelle besonders deutlich, wo wir einige Familien mit 
stark gehauftem Scharlachauftreten mit und ohne Nephritis gegenubergestellt 
haben - la{3t ohne Zweifel auf familiare Disposition und somit auf erbliche Ein
flUsse schlie{3en. AuBerdem aber sehen wir, daB, wenn wir die gesamten 1610 
"familiiiren" Scharlachfalle zugrunde legen, 489 = 30,5% Nephritiden vor
gekommen sind. Dieser Prozentsatz geht, wie oben gezeigt wurde, weit iiber die 
durchschnittliche Haufigkeit der Scharlachnephritis, selbst in den Zeiten schwerster 
"Epidemien" hinaus 1• 

1 Das Material stammt aus den Jahren 1895-1912, aus einer Zeit also (s. Abb. 3, 
S. 75), in der der Scharlach in unseren Breiten schon einen zusehends milderen Charakter 
angenommen hatte. 
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WEITZ hat die nach dem verschiedenen haufigen Auftreten der Nephritis 
als Komplikation gegliederten Zahlen der gleichen Autoren einzeln mit der 
Wahrscheinlichkeitsrechnung nachgepruft und in seiner Aufstellung in Klammern 
die Zahlen, die der Erwartungshaufigkeit auf Grund der Zufallsrechnung ent
sprechen, hinzugefugt. Dabei werden unsere eigenen Befunde bestatigt, da 
sich ergab, daB die Anzahl der FaIle, in denen aIle Geschwisterschaften erkrankten 
bzw. gesund blieben, stets groBer ist, 
als es dem Zufall entspricht 1. 

DE RUDDER ermittelte an Hand 
eigener Unterlagen von 78 Familien 
mit 174 an Scharlach erkrankten 
Familienmitgliedern eine um 10,5% 
uber die Erwartungshaufigkeit hinaus
gehende Ubereinstimmung bei Ge
schwisterpaaren hinsichtlich der Er

Auszug aus einer Tabelle von WEITZ. 
(x = Scharlach; ... = Scharlach + Nephritis). 

xx. 
xxx 
...... ......... 

I SPIELER 

·1 
'1 

:1 

42 (38) 
5 (4) 
9 (4) 
1 (0) 

I MATIDES I BODE 

114 (104) 1 123 (105) 
24 (19) 26 (18) 
15 (5) 62 (44) 
3 (0) 6 (2) 

krankung und Nichterkrankung und schlieBt daraus ebenfalls auf idiotypische 
Einflusse. PALLME KOENIG forschte bei 3 Gruppen 2 von je 24 Fallen durch 
Fragebogen nach dem Vorkommen von Nephritis in der Aszendenz. Nur in der 
Gruppe mit bloBer Nephritis war in zwei Fallen bei je einem Elter eine Nephritis 
vorgekommen. Unseres Erachtens ist das Material fur eine derartige Ermitt
lungsform viel zu gering, um daraus irgendwelche Schlusse ziehen zu konnen. 

11. Abscesse, Furunkel usw. beim Scharlach. 

Ehe wir nun zur letzten und heute wohl wichtigsten Komplikation uber
gehen, namlich der Otitis media und damit in Verbindung der Mastoiditis, 
mochten wir noch auf zwei Dinge aufmerksam machen, die uns auffielen. Auf die 
seltenen Komplikationen des Scharlachs, wie beispielsweise die Hepatitis, Peri-, 
Myo-, Endokarditis, Meningitis, Gastritis u. a. m., sei hier nicht eingegangen. 

Wahrend Tonsillar- und Lymphdrusenabscesse bei Fallen mit starkerem 
septischen Einschlag nicht gar so selten sind, sahen wir in unseren Kranken
blattern immer wieder die Anmerkung eines Furunkel8, Hordeolum8 oder eines 
Panaritium8. Wir achteten auf diese Erscheinungen und fanden immerhin 
neben 32 Fallen mit sonstigen Abscessen 37 Scharlachpatienten unter 1000, 
die die eben genannten 3 Manifestationen aufwiesen. Wir erhielten die Be
statigung, daB auch von anderen Autoren diese Art septischer Komplikationen 
schon beobachtet wurden. So fiihren an: 
PULIAREWITSCH unter 831 Fallen ............ 24 mitFurunkelundAbscessen 
BURTON 670 " ............ 28 Paronychien 
TOOMEy-DoLCH 331 der iiberhaupt komplizierten Falle 40 Furunkel und Abscesse. 

12. Die Rhinitis purulenta beim Scharlach. 

Die zweite Beobachtung ist die, daB in einzelnen Epidemien die Rhiniti8 
als Komplikation des Scharlachs eine groBere Bedeutung erlangt. Es handelt 

--= 
1 Wir sind fiir diese private Mitteilung Herrn Prof. W. WEITZ zum Dank verpflichtet. 

Die Angaben entstammen einem inzwischen im Verlag Ferdinand Enke, Stuttgart, erschie
nenen Werke: "Die Vererbung innerer Krankheiten". 

2 Gruppe a: Scharlach ohne Nephritis, Gruppe b: Nephritis aUein, Gruppe c: Scharlach 
mit Nephritis. 
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sich dabei, wie von den Bearbeitern betont wird, nicht um einen landlaufigen, 
fliichtigen "Schnupfen", sondern um gewohnlich recht hartnackige, purulente 
Rhinitiden. So werden folgende Prozentsatze genannt: 

! TEISSIER, Frankreich. 2,4 % 
WELFORD, USA. . . . 8,3% 

aus neuerer Zeit.. BURTON u. M., England 8,7% 
GoRDON, USA.. . . . 9,1 % 
CRAIG, England 13,6 % 

zu Jahrhundertanfang HUNTER, England 12,0%. 

Insgesamt kamen von den angefiihrten Autoren 4203 Scharlachfalle mit 
344 Fallen von Rhinitis zur Beobachtung. Es ist denkbar, daB die Rhinitis, 
wie auch die Sinusitis, die oft mit einer solchen Rhinitis in Verbindung steht, 
haufiger vorkommt, als man im allgemeinen annimmt. 

Damit sind wir schon auf ein Gebiet gelangt, das den Otiater in gleichem 
MaBe angeht. So ist auch zu dem sehr umfangreichen Zahlen- und Tatsachen
material, das uns iiber die Otitis media beim Scharlach vorliegt, ein betrachtlicher 
Teil von otiatrischer Seite beigesteuert worden. 

3. Die Scharlachotitis. 
Wir wollen auch hier von der reinen Theorie absehen; erwahnt sei nur, daB 

man sich iiber den Infektionsweg bei der Otitis media noch nicht einig ist. 
Es stehen sich vorwiegend zwei Richtungen gegeniiber. Eine, zu der u. a. auch 
WITTMAACK zahlt, glaubt, daB die Mehrzahl der sekundaren Otitiden durch 
Aszendierung vom Nasenrachenraum aus nach Nasen- und Rachenaffektionen 
durch die Tube entsteht 1, wahrend die andere Richtung den hamatogenen 
Weg als die hauptsachliche Ausbreitungsform ansieht. Andere Autoren sehen 
ein KompromiB darin, daB die "Friih"-Formen der Scharlachotitis auf hamato
genem, die "Spat"-Formen durch Aszendierung entstehen. Umgekehrt will 
URBANTSCHITSCH die "Friih"-Form als Entziindung per continuitatem, die 
"Spat"-Form hamatogen entstanden wissen. Wir betonten schon £riiher, daB 
eine solche Trennung in "friih" und "spat" nur sehr willkiirlich sein kann. Es 
sp>:icht fiir WITTMAACKS Auffassung, daB, wie wir noch unten sehen werden, 
ganz bevorzugt die ersten Lebensjahre von der Otitis befallen werden, und daB 
die Anatomie der Tube beim Kleinkind - Lange beim Saugling 20 mm, beim 
Erwachsenen 36 mm, ferner fast gerade und weiter beim Saugling, beim Er
wachsenen maBig gewunden - eine Infektion per continuitatem begiinstigt. 
Andererseits jedoch sah Ross, Chicago, bei 46 Fallen mit purulenter, ulcerierender 
Tonsillitis, die man vor allem als Ausgangsherd der Otitis betrachtet, nur 
11 FaIle, etwa 24 %, mit Otitis kombiniert, 35 FaIle, etwa 76 %, waren frei 
von Otitis; d. h. nur etwa jeder 4. Fall von eitriger Tonsillitis war mit Otitis 
kombiniert. Da etwa jeder 8. Fall von Scharlach bei Ross mit einer Otitis 
kompliziert war und ungefahr jeder 30. Fall eine solche Tonsillitis aufwies, ist 
die Relation zwischen Tonsillitis und Otitis nicht groBer als der Wahrscheinlich
keit nach zu erwarten war. 

Jahreszeitlich betrachtet, bezogen auf die Zahl der im gleichen Monat auf
genommenen Schariachfalle iiberhaupt, tritt die Otitis als Scharlachkomplikation 
in den ersten Monaten des Jahres haufiger auf als in den Sommermonaten. Die 

1 WITTMAAOK sagt, daB die Verschleppung des Erregers auf dem Blutwege seines 
Erachtens bislang nicht nachgewiesen wurde. 
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Monate mit den beiden hochsten Prozentsatzen, denjenigen mit den niedrigsten 
gegeniibergestellt, werden von drei Autoren genannt: 

HOLMGREN. Januar Mai Juli August 
26,3% 25,9% 15,2% 14,4% 

URBANTSCffiTSCH Februar Marz August September 
5,7% 8,7% 3,6% 3,5% 

ABRAMS u. M. JanuarjFebruar MarzjApril JulijAugust SeptemberjOktober 
25.2% 25,0% 7,1% 7,7% 

Wir konnen also demnach sagen, daB die Scharlachotitis die Monate Januar 
bis Marz besonders bevorzugt, wahrend sie vom Juli bis September viel weniger 
hiiufig erscheint. 

Nun zur Frage der Haufigkeit der Otitis beim Scharlach. 
"Es ist bemerkenswert", sagt Ross, "daB mit der Entwicklung der neueren 

Medizin kein nennenswerter Riickgang der Otitiden zu erkennen ist." Unter 
diesem Gesichtspunkt wollen wir Tabelle 15 betrachten. Wir sehen, daB von 

Tabelle 15. Ha ufigkei t der Oti tis media (vorwiegend purulent) bei Scharlach. 

Vor 1905 (oder der groBere Teil vor 1905). 
PULIAREWITSCH, Schweiz 1901-1905. . . 430 I 16 
~AGER, Schweiz 1903-1908 . . . . . . 750 49 
OCZESALSKI (nach HOLMGREN), Schweiz 1902 

bis 1906 .............. . 
HUNTER, England 1904-1907 ...... ! 

}lARcH L'ADOUR (nach Ross), Frankreich " 
1903 ................ ! 

ORAIGER (nach HOLMGREN), England 1891 I 

YEARSLEY, England 1898-1899 ..... 
OARLSSON (nach HOLMGREN), Schweden 

130l 
648 

339 
1008 

773 

88 
(68) 

36 
130 
120 

In Prozent 
der Scharlachfiille 

3,7 
6,5 

6,8 
10,6 

10,7 
12,9 
15,5 

1888-1891 . . . . . . . . . . . . . 2177 455 20,9 
----------~--~~~~----~~~I~D~ur-c~h.~~------

7426 962 schnitt 12,95 
ferner: I' 

YEARSLEY, England vor 1906. 17829 2355 13,2 
14.8 BIEDERT (nach Ross), USA. vor 1906 25882 3833 I 

--------~~------~------~=-~--~----
I 
Durch· 

51137 7150 schnitt 13,98 

1905--1920. 
URBANTSCHITSCH, Osterreich. 5728 268 4,7 
MOOG, Deutschland. . . . . 2654 188 7,1 
HERDERSCHEE, Holland. . . 6926 500 7,2 
BORDEN (nach Ross), USA.. 746 65 8,7 
SALOMONSEN, Schweden. . . (4447) 432 9,7 
BIEDERT·FINLEY (nach Ross), USA.. 4397 439 10,0 
ALDERTON (nach Ross), USA.. 1621 178 11,0 
BARASCH, Deutschland . . . 1438 199 13,8 
Ross, USA.. . . . . . . . 2595 370 14,3 
MCCRAE (nach Ross), USA. 850 125 14,7 
ROHR, Deutschland. . . . . 1657 245 14,8 
HOLMGREN, Schweden . . . 6560 1140 I 17,4 
HEIBERG (nach HOLMGREN), ~D~a~n~e~m~a~rk~~~ __ ~1~0~0~0 __ +-__ ~1~8~0 __ ~~~~18~,~0 ____ __ 

I Durch· 
40619 4329 schnitt 10,66 
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Tabelle 15 (Fortsetzung). 

In Pro7.ent 
der Scharlachfiille 

ab 1920. 
PuLIAREWITSCH, Schweiz . 401 39 4,7 
IMRIE, England 1322 83 6,3 
HARRIES und GILHEPSY, England 3684 280 7,6 
BLY, USA. 1133 (90) 8,0 
GARDINER, England 3728 300 8,0 
BABCOCK, USA. . 2260 185 8,2 
SCHOTTMUELLER, Deutschland . 264 22 8,3 
TOOMEY und DOLCH, USA .. 1658 148 9,0 
GOETTSCHE, Deutschland . 176 17 9,6 
I ueCHESI und BOWMAN, USA. 2332 229 9,8 
WILLIAMS, USA .. 14733 1535 10,4 
BERGH, Schweden . 2319 244 10,5 
GOWEN, USA .. 10086 1063 10,5 
CRAIG, England 500 55 11,0 
GABRIEL, Osterreich 607 70 11,5 
HUNT, USA .. 1421 (165) 11,6 
LEFLER, USA .. 473 58 12,3 
ABRAMS und FRIEDMAN, USA. 4215 514 12,4 
LANGER, Tschechoslowakei 757 98 13,0 
MARSIGLI, Italien. . 1347 (175) 13,0 
BARWICH, Osterreich 2000 (267) 13,3 
STACHAN, Kanada 3197 437 13,7 
BORMANN, Estland. 236 34 14,4 
GoLDINBERG, Polen 1033 181 17,5 
ROSANOW u. a., Rul3land 698 148 21,2 
KrzEw, Rul3land . 346 96 28,0 
RATNER und NATANSON, Rul3land . 913 264 28,9 

61839 6797 I Dumh. 
Bchnitt 10,99 

Insgesamt I 153595 18276 
durch-
I GeBamt· 
8chnitt 11,9 

fast 50 verschiedenen Autoren iiber 150000 Scharlachfii.lle mit iiber 18000 Oti
tiden erfaBt worden sind. Wir haben in weitgehendem MaBe in dieser Zusammen
stellung aIle subjektiven Beobachtungs- und Bewertungsunterschiede dadurch 
ausschalten konnen, daB wir, soweit es angangig war, nur purulente, d. h. per
forierte Otitisfalle ausgewertet haben, da iiber ein laufendes Ohr wohl kaum 
Meinungsverschiedenheiten entstehen konnen. Soweit die Autoren sowohl 
eitrige wie auch katarrhalische Otitiden gesondert angaben, lieBen wir die 
letzteren fort. Da wir bei unseren eigenen Fallen diese Trennung nicht vor
genommen hatten, fiihrten wir sie in der Tabelle nicht an. Der groBte Teil der 
Autoren, besonders aus den angelsachsischen Landern mit den groBten Er
hebungen, hat nur die Otitis purulenta zum Gegenstand wer Untersuchung 
gemacht 1. Wie ersichtlich ist, besaBen wir geniigend Unterlagen aus alterer 

1 Eine Arbeit von LAIB, Ungarn, aus den Jahren 1914-1929, die 25260 Scharlachfalle 
mit 4418 Otitiden umiaBt, was einem Prozentsatz von 17,4% entsprache, lieBen wir heraus. 
Wir konnten aie nicht im Original nachpriifen, wissen auch nicht, ob nur purulente FaIle 
beriicksichtigt wurden. Der Prozentsatz erscheint una fiir die groBe Zahl der Falle recht 
hoch. Der Gesamtdurchschnitt wiirde durch die Zahlen von LAIB um etwa 0,8 % erhiiht 
werden. 
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Zeit, urn eine Dreiteilung vornehmen zu konnen und so die schwere Epidemie 
aus den letzten Jahrzehnten des vorigen Jahrhunderts wenigstens teilweise zu 
erfassen. Aus der Zeit vor 1905 liegen u. a. zwei groBere Zusammenstellungen 
vor, eine aus England, die andere aus USA. Wir haben sie gesondert aufgefiihrt 
und erst dann mit den Zahlen der anderen acht Autoren aus dieser Zeit ver
rechnet. Wir erkennen einen Ausschlag der Prozentsatze von 3,7-20,9. Die 
Schwere der Epidemie zu jener Zeit kommt darin zum Ausdruck, daB CARLSSON 
mit dem hochsten Wert 
eine Letalitat von 22,3% 
fiir seine Epidemie ange
geben hat. Dagegenhatte 
die Schweiz eine Letali
tat von nur 2 % . Drei 
Schweizer Autoren stehen 
an der Spitze! 

Tabelle 16. Scharlachmortalitatauf 10000 Einwohner 
(errechnet nach Zahlen von SEISER). 

Diese ortlichen und 
gleichzeitig auch die zeit
lichen epidemiologischen 
V erschiedenheitenim A b-

Stadt 

Basel ..... 
Oslo (Kristiania) 
GDteborg . 
Stockholm. 
Bukarest . 

Einwoh- 1 1880 1 1885 11890 11895 1900 1920 
nerzahl ibis '[ bis [ bis 1 bis bis bis 

urn 1930 '1884 1889 1894 1899 1904 1924 
etwa I ' ,I i 

I I 
1150000 4,5 1,8 
260000 4,2 6,9 

[236000 5,3 5,2 
i 475000 (9,9)1 6,2 
i 875000 6,8 ! 6,6 

0,3 0,08[ 0,31 0,06 
3,3 1,0 I 0,6

1 

0,06 
3,9 2,4 I 1,8 0,06 
8,8 , 1,7 1 0,9 0,2 
4,4 . 4,0 ! 4,1 i 2,3 

lauf des Scharlachs seit dem letzten Viertel des vorigen Jahrhunderts bis in 
die neuere Zeit seien kurz an Hand von Zahlen beleuchtet, die wir einer Arbeit 
von SEISER entnahmen. Wir errechneten die Durchschnittsmortalitatszahl fiir 
jeweils ein Jahrfiinft und stellten vergleichend eine schweizer, drei nordische 
und eine rumanische Stadt zusammen. 

Die Mortalitatszahlen zeigen urn 
das Jahr 1880 etwa eine gleich schwere 
Epidemie in den verschiedenen Lan
dern. Wahrend sich in der Schweiz 
dann im nachsten J ahrfiinft bereits 
eine starke Milderung zu erkennen 
gibt - wodurch die Einordnung der 
drei schweizer Autoren im ersten Teil 
der TabeHe 15 ihre Erklarung findet
ist in den anderen Landern noch kein 
Umschwung bemerkbar. Dann aber 
werden die Scharlach-"Epidemien" 
von J ahrfiinft zu J ahrfiinft immer 
milder. Die Krankheit verlauft schon 

%00 
6 -

I--

-
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Abb.3. Scharlachmortalitat in deutschen Gemeinden 
von 15000 und mehr Einwohnern. 

(Nach SEISER.) 

gegen Ende des vorigen Jahrhunderts in der Schweiz besonders leicht. Der 
Ausgleich zwischen den nordischen Landern und der Schweiz voHzieht sich 
in neuerer Zeit ganz, dagegen bleibt die "Epidemie" in Rumanien, als einem 
Reprasentanten der ostlichen Lander, im Vergleich zu den anderen Regionen 
immer noch verhaltnismaBig schwer, wenn sie auch hier zusehends leichter 
geworden ist. 

Das kleine graphische Schaubild laBt erkennen, wie in Deutschland nach 
der schweren Epidemie urn 1880 ein starker AbfaH erfolgt. Von 1880--1905 

1 Die Zahl von 23,5 fiir das Jahr 1880 liegt weit iiber dem Durchschnitt der anderen 
Jahre und uberhOht so die Durchschnittszahl jur dieses Jahrjunjt; ohne dieses Jahr ist sie 6,5. 
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sehen wir einen mittelschweren VerIauf, der dann stufenweise bis 1925 eine 
immer leichtere Form annimmt. 

BIEDERTS hoher Prozentsatz an Otitiden bei iiber 25000 Scharlachfallen fiir 
die USA. zeigt, daB zu jener Zeit der Scharlach die Neue Welt nicht sanfter 
angefaBt hat. Wie Tabelle 15 ergibt, betrug damals der Durchschnitt etwa 
14% und ffir Europa allein etwas iiber 13%. Die Zahlen aus diesem Jahrhundert 
lassen dann in ihren zwei Zeitabschnitten vor und nach 1920 im Durchschnitt 
keinen wesentlichen Unterschied mehr erkennen. Die beiden letzten nordischen 
Autoren, HOLMGREN und HEIBERG, lassen in ihren Zahlen - sie stammen aus 
dem Beginn des Jahrhunderts - noch die Auslaufer des schweren VerIaufes 
ablesen, wie wir dies soeben von CARLSSON erwahnten. Die Schwankungsbreite 
in der neueren Zeit geht von 4,7%-28,9%. Es ist wieder kein Zufall, daB wir 
Vertreter der ostlichen Staaten am SchluB der Tabelle antreffen. Da die Otitis, 
wie wir schon hervorhoben, das ganz jugendliche Alter befallt, muB sich wegen 
der hohen AnfaIIigkeit des Kleinkindes eine schwere Epidemie auch in der 
Tabelle deutlich durchsetzen. Die Lander Estland, Polen und dreimal RuB
land nehmen das Ende der Tabelle ein. BERGH, als Vertreter des Nordens, steht 
mit 10,5% in der Nahe des Durchschnitts, ein Zeichen, daB die "Epidemie" 
sich auch dort gewandeIt hat. Als Gesamtdurchschnitt ffir die ganze Zeit erhaIten 
wir 11,9 %, das waren knapp 12 FaIle auf 100. Urn abel' den" Genius epidemicus" 
der heutigen Zeit, von der Seite der Otitis her gesehen, zu erkennen, diirfen wir 
nur den Durchschnittswert von 1905 ab unterstellen. Es ergibt sich bei 
102458 ScharlachfaIlen und 11 126 Otitiden ein Mittelwert von 10,86%. Korri
gieren wir nun diese Zahl, urn den wahren Ausdruck des ScharIachs in del' west
lichen EinfluBsphare zu erfassen, und ziehen wir die Zahlen der ostlichen Lander 
und die Statistiken von HOLMGREN und HEIBERG aus den oben angefiihrten 
Griinden ab, dann erhaIten wir bei 91672 ScharIachfallen 9083 FaIle mit Otitis 
= 9,83%. 1m Westen also, wozu mit Ausnahme del' ostlichen und siidostlichen 
europaischen Zone aIle europaischen Lander, Nordamerika und auch Australien 
zahlen, erhalten wir einen Mittelwert von knapp 10 Otitisfallen auf 100 Scharlach
falle, und im Sinne der friiheren Tabellen ffir die anderen Komplikationen ins
gesamt betrachtet: knapp 11 Otitiden auf 100 Scha1lachfalle. 

Um nun auf die Bemerkung von Ross zuriickzukommen, so bedeutet zwar 
die Differenz zwischen den 14% Otitiden des vorigen Jahrhunderts und den 
10% bzw. 11 % von heute einen bemerkenswerten Riickschritt, doch miissen 
wir zugeben, daB wir diese Abnahme leider nicht der modernen Therapie ver
danken, sondern nur der leichteren "Epidemie". Wir haben nun auch ffir die 
Otitis media purulenta einen MaBstab ermittelt, an dem wir, solange der "Epi
demie"-Charakter sich nicht wandelt, ortliche und zeitliche Unterschiede im 
Sinne einer groBeren oder geringeren Haufigkeit der Otitis erfassen konnen. 

Auch ffir die Otitis liegen die Angaben in den Nachschlagewerken, soweit 
sie aus friiherer Zeit stammen, zu hoch. Es wird angegeben: 

ESOHERIOH-ScmOK. 15-25% 
MAYER. . . .23% 
HEUBN"ER. . . . . . . 27,4 % 
HENOOH . . . . . bis 50 % in einzelnen Epidemien. 

Neuere Angaben kommen jedoch im Gegensatz zur Nephritis auf das richtige 
MaB: 

HOTTINGER-SOHLOSSMANN .... 10,7%, GoODALL, England ..... 11%. 
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Die nachfolgende Tabelle zeigt uns die Altersverteilung nach Angaben ver-
3chiedener Autoren. Da es dabei nur allein auf das VerhiiJtnis der einzelnen 
Altersgruppen ankommt, konnten wir unsere eigenen Werte mit einsetzen. 

Tabelle 17. Verteilung der Scharlachoti tis auf drei Al tersgruppen der Kindheit. 

0-5 Jahre 6-10 Jahre 11-14 (15 oder 16) 
Jahre 

--

~schar·1 on I 

~, ,--

sChar-I OtitiS-] SChar-I Otitis-I lach- f"ll % I ch- 11S- % ~~1r; falle 
% 

fillle a e f~l1e falle 

HARRIES und Mitarbeiter I I 

England 758 . 117 15,4 1686 132 ! 7,8 703 24 
GoLDINBERG, Polen 916 282 30,8 231 18 8,0 55 3 
HOLMGREN, Schweden . 3334 1259 37,7 3719 621 16,7 1336 90 
ABRAMS und Mitarbeiter, , 

, 

USA .. 1583 357 22,6 1459 165 i 11,3 690 44 
HECHT, Osterreich . 115 49 42,6 110 32 29,1 48 10 
GABRIEL, Osterreich . 199 i 45 22,6 419 40 9,5 178 10 
ROSANOW u. a., Ru13land 826 ' 202 24,5 427 65 15,2 41 0 
MANES, Deutschland . 260 I 80 31,0 335 66 19,7 155 17 

Insgesamt. 7991 I 2391 i 30,0 8386 ! 1139 I 13,6 3206 I 198 6,0 

Die Tabelle ergibt eindeutig, sowohl bei den einzelnen Bearbeitern wie 
auch in der Zusammenziihlung, das starke Uberwiegen der Altersstufe von 
0-5 Jahren. Fast jeder dritte Fall in dieser Gruppe ist mit Otitis kompliziert. 
In der dritten Altersstufe sehen 
wir nur noch 1/5 des Prozentsatzes 
der Kleinkinder, und die Er
wachsenenwerte sind dement
sprechend nur noch ganz gering. 

In welchem Lebensjahr fin
den sich nun die meisten Oti
tiden, und wie verteilen sie sich 
auf die ersten 10 Lebensjahre 
im Vergleich zu den Scharlach
fiillen 1 Wir haben in der Abb. 4 
die Zahlen von HOLMGREN mit 
denen von ABRAMS und FRIED
:\iAN, die beide eine Aufteilung 
der Scharlach- und Otitisfiille 
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Abb.4. Altersverteilung des Scharlachs und der Scharlach
otitis auf das 2.-11. Lebensjahr. 

nach einzelnen Jahren vorgenommen haben, zusammen verarbeitetl. Wir 
konnen so die beiden Kurven miteinander vergleichen: 

Die Otitiskurve allein betrachtet hat demnach ihren Gipfel im 4. Lebensjahr 
und fiillt dann allmiihlich bis auf bereits sehr kleine Werte im II. Lebensjahr 
abo Der Altersgipfel filr die Scharlachfalle liegt in unserem Fall im 5. Lebensjahr, 
eine zweite Zacke sehen wir im 8. Lebensjahr. Wir bemerkten bereits fruher, 
daB hier groBere Variationen vorkommen, je nachdem, welcher der in Betracht 

1 Das 1. Lebensjahr lieBen wir aus, da zu wenig Faile als UnterIage zur Verfiigung 
standen. 
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kommenden Faktoren iiberwiegt. Demnach konnen wir den Gipfel in jedem 
Alter etwa zwischen 4-9 Jahren finden. Setzen wir die beiden Kurven in 
Beziehung zueinander, so erkennen wir, daB wir im 2. Lebensjahr prozentual 

Tabelle 18. Prozentuale Haufigkeit der 
Scharlachotitis beim Kinde. 

Tm 2. Lebensjahr 44,4% FaIle mit Otitis kompliziert 
3. 37,0% 
4. 33,9% 
5. 27,8% 
6. 20,6% 
7. 18,0% 
8. 13,9% 
9. 12,4% 

" 10. 10,7% 
" 11. 6,4% 

die meisten Otitislalle beim 
Scharlach linden. Die genauen 
Prozentsatze der den Kur
ven zugrunde liegenden Zah
len sind (s. Tabelle 18). 

N och deutlicher also als 
bei der Zusammenfassung 
in Altersgruppen und den 
Durchschnittsprozentsatzen 
von je 5 Jahren sehen wir, 
wie schnell von J ahr zu J ahr 
der Prozentsatz der Otitiden 
absinkt. 

Zur Frage der Beteiligung der Geschlechter bei der Scharlachotitis liegen 
folgende Angaben vor (s. Tabelle 19). 

URBANTSCIDTSCH nennt von 268 Otitisfallen 141 cJ = 52,6 % ; 127 ~ = 47,4 % . 

Der letztgenannte Autor erwahnt jedoch nicht die dazu gehorigen Gesamt
fane von Scharlach, so daB man aus der Angabe allein keine Folgerungen ziehen 

darf. Wahrend wir bei 
Tabelle 19. 

Scharlachfalle 

c1 !j1 

RATNER undMitarbeiter,RuBland 454 459 
GoLDINBERG, Polen . 699 765 
ABRAMS und Mitarbeiter, USA. 2067 2148 
MANES, Deutschland 377 373 

3597 I 3745 

In Prozent 49 I iii 

OtitisfaIle 

c1 !j! 

140 124 
177 137 
305 269 
81 82 

7031 612 

yK= 
114,9 ± 6,3 

unserem kleinen Material 
keinen Unterschied fan
den, sahen aIle anderen 
Autoren ein deutliches 
Uberwiegen des mann
lichen Geschlechtes bei den 
Otitislallen; es ergabe je
doch ein falsches Bild, 
wonten wir die "Rein
werte" dadurch errech
nen, daB wir die Otitis

falle auf die angegebenen Scharlachfalle beziehen. Wir sahen oben, daB der 
groBte Teil der Otitiden auf das erste Lebensjahrfiinft entfallt. Wir wiirden also 
nur zu einem richtigen Ergebnis kommen, wenn wir die Otitisfalle mit der 
jeweiligen Altersstufe in Beziehung setzen konnten (dafiir fehlen uns die not
wendigen Unterlagen). Dann aber ware das Uberwiegen des mannlichen 06-
schlechtes teilweise dadurch zu erklaren, daB wir im ersten Quinquennium beim 
Scharlach selbst ja ebenfalls eine Androtropie fanden, jedoch nicht so aus
gepragt wie hier bei der Scharlachotitis. 

HECHT fand, daB bei allen Otitiden kindlicher Infektionskrankheiten das 
cJ Geschlecht vorherrscht. Zur Frage der Seitenverteilung bei der Otitis auBern 
sich 9 Autoren. Ihre Angaben iiber doppelseitige Falle schwanken zwischen 
27%-46,6%, sieben von ihnen nennen Prozentsatze zwischen 30%-40%. 
Die Aufteilung in links und rechts nehmen folgende Bearbeiter vor (s. Ta
belle 20). 
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Wir registrieren hier nur ein trberwiegen der rechten Seite. Ob dies nur 
ein Zufall ist, oder ob schon andere Feststellungen dieser Art in bezug auf 
Otitiden iiberhaupt gemacht worden sind, ist uns nicht bekannt. 

Die Frage, ob, ebenso 
wie fiir die Nephritis, auch 
fur die Otitis media als Kom
plikation des Scharlachs 
genotypische Faktoren von 
Bedeutung sind, muB wohl 
ebenfalls bejaht werden, 
wenn auch hier eine Nach
priifung der bisherigen Be
funde an Hand umfang

Tabelle 20. Die Seitenverteilung bei der Otitis. 

links 

BERGH, Schweden ..... 1 (79) 1 (67) 
GOLDINBERG, Polen . . .. 99 93 
URBANTSOHITSOH, Osterreich. 92 104 
HEOHT, Osterreich . . . .. 23 19 
ABRAMsundMitarbeiter,USA. 210 153 

1503=53,6%14360= 46,4% 

reicheren Materials wiinschenswert ware. Wie bei der Scharlachnephritis fragte 
MATHIES auch nach der familiaren Disposition zur Otitis media. Unter 135 Fa
milien, bei denen 312 Glieder an Scharlach erkrankt waren, fand er keinen Fall 
von Otitis, dagegen bei weiteren 80 Familien mit 207 Krankheitsfallen in 
etwa der Halfte der FaIle eine komplizierende Otitis, in der anderen keine 
Otitis. Unter Familien mit starkerer Scharlachhaufung waren 9 Familien 
mit 43 Scharlachfallen, in denen keine einzige Otitis vorkam, dagegen in 
weiteren 4 Familien mit 17 Scharlachfallen 12 Otitiden. Unter den 101 Oti
tiden, die er iiberhaupt beobachtete, entfielen 38 = 37,6% der Otitiden auf 
17 Familien = 21,2% der Familien, 63 Einzelfalle von Otitis = 62,4% auf die 
anderen 63 Familien = 78,9%. DE RUDDER sah bei seinen Geschwisterfallen 
eine um 16,21 % iiber die nach der Wahrscheinlichkeitsrechnung zu erwartende 
Zahl hinausgehende Ubereinstimmung von Erkrankung bzw. Nichterkrankung 
an Otitis media bei Scharlach und schlieBt daraus auf erbliche Beeinflussung. 
SCHAEFER erhielt durch Umfrage nach Ohrkomplikationen bei Geschwistern 
und Eltern von Scharlachkranken mit bzw. ohne Ohrkomplikation kein Ergebnis, 
das auf familiare Haufung hindeuten konnte. 
Von 107 Scharlachkranken onne Otitis media entstammen 37 = 34,6 % aus belasteten Familien 

" 109 mit 40=36,7% " 
Sie kommt auf Grund ihres Ergebnisses zu dem SchluB, daB eine erbliche 

Disposition nicht bestehen diirfte. Die Methode der Materialgewinnung durch 
Fragebogen enthalt unserer Meinung nach zu viele Unsicherheitsfaktoren, als 
daB die Zahlen von SCHAEFER fiir die Beweisfiihrung geniigen wiirden. Fiir 
nicht stichhaltig halten wir ihren Einwand gegeniiber DE RUDDER, daB fiir die 
Erkrankung ebensogut die Pathogenitat der Erreger verantwortlich sein kann 
wie eine familiare Disposition; denn man kann sich nur schwer vorstellen, wes
halb ein Erreger gerade eine besondere Affinitat zu den Ohren haben sollte, 
ein anderer aber iiberwahrscheinlich haufig nicht die Ohren befallt. In diesem 
Zusammenhang sei noch hinzugefiigt, daB fiir die chronische Otitis media ein 
starker erblicher EinfluB besonders durch die Arbeiten von ALBRECHT, SCHWARZ, 
SPIRA, UNDRITZ, RICHTER u. a. nachgewiesen wurde. ALBRECHT bringt einen 
Familienstammbaum, wo UrgroBvater, GroBmutter, Vater und 7 von 8 Urenkeln 
eine chronische bzw. rezidivierende Otitis media hatten; in einer anderen Familie 
fand sich bei 15 Gliedern von 3 Generationen eine manifeste Otitis. Es wird 
ein teilweiser dominanter Erbgang angenommen. WITTMAACK konnte durch 
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umfangreiche Arbeiten zeigen, daB, je besser der Warzenfortsatz im Sauglings
alter pneumatisiert wird, um so widerstandsfahiger das Ohr im spateren Alter 
gegen Infekte ist. ALBRECHT und SCHWARZ vor allem wiesen nun nach, daB 
nicht nur auBere Faktoren, wie Otitiden im Sauglingsalter oder Ernahrungs
schaden, fUr eine bessere oder schlechtere Pneumatisation verantwortlich zu 
machen sind, sondern daB diese Schaden im Sauglingsalter wieder ihrerseits von 
der angeborenen Tiichtigkeit der Schleimhaut abhangig sind. Diese Faktoren 

Tabelle 21. 

GARDINER ..... . 
\VILLIAMS ..... . 
LUCCHESI und BOWMAN 
ROHR .. 
BERGH . 
BARWlCH 
GoWEN. 

I Otitis-I Mf!S!Oi-1 In Prozent 
I fiille I ~J\~- der Otitisfalle 

300 I 

1535
1 

229 
245 I 
2441 
300 

1063 I 
437 I 

514 I 

21 I 
167 I 
26 I 
41 I 
46 I 

57 
210 I 

90 
106 

Insgesamt ! 4867 

miissen dann unseres Erachtens 
auch fUr die Otitis media beim 
Scharlach Giiltigkeit haben 1. 

14. Die Scharlachmastoiditis. 

In engster Beziehung zur Oti
tis media steht die Mastoiditis. 
Auch sie bevorzugt das friihe8te 
Kinde8alter und da8 miinnliche 
Geschlecht. Wie haufig gesellt 
sie sich als weitere Kompli
kation der Scharlachotitis hin
zu? Es werden an Zahlen ge
nannt (s. Tabelle 21). 

Die Schwankungsbreite der Angaben geht von 7%-20,6%. Nach diesen 
Zahlen sind im Durchschnitt 15,7% der Otiti8falle mit Ma8toiditis kompliziert. 

III. Bilanz der Sernmtherapie. 
Damit haben wir die Besprechung der Komplikationen des Scharlachs 

beendet und wollen nun als AbschluB unserer Arbeit eine kurze Bilanz der Serum
therapie ziehen. Dabei interessiert uns vor allem ihre Wirkung auf die Kom
plikationen. Es ist in aller Herren Lander unendlich viel Miihe aufgewandt 
worden, besonders nach den Arbeiten von DICK und DICK, um die Grenzen der 
Serumtherapie zu bestimmen. So konnte LICHTENSTEIN 1931 schreiben: "Be
richte iiber die Behandlung mit dem Scharlach-Streptokokkenserum iiberstiirzten 
sich von allen Teilen der Welt. Die Literatur iiber diesen Gegenstand ist so 
umfangreich geworden, daB es unmoglich ist, mehr als einen Bruchteil davon 
zu erwahnen." Wir haben versucht, den wesentlichen Teil dieses Schrifttums 
einzusehen, angefangen mit den ersten Versuchen von WEISSBECKER, HUBER 
und BLUMENTHAL, iiber MOSER zu Beginn dieses Jahrhunderts, der zuerst das 
Pferdeserum in die Therapie einfiihrte, bis zu DICK und DICK und ihren Nach
priifern. Unsere Untersuchungen schlieBen auch die Rekonvaleszentenserum
therapie und Erwachsenenserumtherapie ein, deren Wirkungsmechanismus 
wahrscheinIich der gleiche ist wie beim Pferdeserum. Ein Teil der Statistiken, 
die wir weiter oben im Zusammenhang mit den Komplikationen brachten, 

1 SCHWARZ fand auf dem Rontgenbild bei 61 eineiigen Zwillingen in zwei Drittel der 
Falle, bei 35 zweieiigen Zwillingen nur in einem Drittel der Falle eine kongruente Pneu
matisation aller vier Ohren. Unter eineiigen Zwillingen beobachtete er vorwiegend gleiche 
Trommelfellbilder bei ungeschadigten Ohren. Bei geringer oder ganz fehlender Pneumati
sation konnten die Residuen friiherer Infektionen, wie Vernarbungen, Perforation, Ver
kalkung, nicht selten an identischen Stellen des Trommelfells nachgewiesen werden. 
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stammen aus solchen Arbeiten iiber die Serumtherapie, da die einzelnen Be
arbeiter nur durch Kontrolluntersuchungen den Wert oder Unwert des Serums 
nachpriifen konnten. 

Welches sind nun die Ergebnisse der vielen Bemiihungen im Hinblick auf 
die Wirkung des Serums? Letzten Endes erhalten wir trotz vieler "wenn" und 
"aber" immer wieder die Bestatigung: Die direkte Wirkung des Serums richtet 
sich einzig und allein nur gegen die toxische Komponente des Scharlachs; folglich 
sollen also nur die toxischen FaIle mit Serum gespritzt werden. 1m Prinzip 
stimmt dieser SchluB, er wird jedoch, wie wir gleich noch sehen werden, in der 
Praxis im Sinne einer Ausweitung der Indikationsstellung modifiziert. Selbst
verstandlich muB vor allen Dingen jeder Fall von ausgesprochen toxischem 
Scharlach der Serumtherapie so schnell wie moglich unterworfen werden, die 
Unterlassung kame einem Kunstfehler gleich. Umgekehrt hat die Erfahrung 
gezeigt, daB man beim ausgepragt septisch-anginosen Scharlach vom Serum 
iiberhaupt keine Wirkung erwarten kann. Aber zwischen diesen beiden Extremen 
liegt die breite Skala des normalen, klassischen, bald leichter, bald schwerer 
verlaufenden Scharlachs. Wir wiesen bereits in anderem Zusammenhang darauf 
hin, daB v. BORMANN von Mischformen zwischen toxischem und septischem 
Scharlach spricht. Es ist gar nicht von der Hand zu weisen, daB ein Scharlach 
von An/ang an sowohl einen schwer toxischen als auch einen septischen Charakter 
au/weisen kann und wegen seiner toxischen Komponente mit Serum behandelt 
werden mu{3. Denn es ist nie behauptet worden und auch gar nicht anzunehmen, 
daB sich der toxische und septische Scharlach gegenseitig ausschlieBen. Die 
uns aus den ostlichen Landern vorliegenden Zahlen und Urteile haben dies 
bestatigt. Fast durchweg sind die Autoren aus RuBland, Polen, Serbien usw. 
dem Serum gegeniiber viel positiver eingestellt. Das gleiche gilt von der aktiven 
Schutzimpfung. 

Manche Bearbeiter haben ihre FaIle auf Grund des Allgemeineindruckes 
zu Beginn der Krankheit in Verbindung mit der Temperatur, Kreislauf usw. 
in Gruppen unterteilt. Die gewohnlichste Einteilung war: schwer, mittelschwer, 
leicht. Dabei zeigte sich immer wieder, daB in der Gruppe der schweren FaIle 
die behandelten Patienten weniger Komplikationen bekamen als die nicht der 
Serumtherapie unterworfenen. Wie ist das zu erkliiren? Hat das Serum doch 
die Komplikationen beeinfluBt, hat es also nicht nur eine antitoxische Wirkung ? 
Wir mochten das verneinen, denn wir sahen andererseits, was auch v. BORMAN:N 
betont, daB in den leichteren Fallen unter der Serumwirkung die Kompli
kationen teilweise eher noch zugenommen hatten. Wir miissen schon annehmen, 
daB in den Fallen mit stark toxischem Einschlag durch die rechtzeitige Serum
gabe die Widerstandskraft des Organismus gegeniiber der bakt,eriell-septischen 
Invasion dadurch erhoht wird, daB ihm der Kampf mit den Toxinen erleichtert 
und er so eher einmal mit den Komplikationen fertig wird. Hier ist allerdings 
noch ein Einwand von WOLFF-EISNER einzuschalten, der zugleich an die Kern
frage der .Atiologie riihrt: Er sagt, es ist "schwer verstandlich, warum nach 
Bildung der Antit,oxine die Streptokokken noch ein so groBes Invasionsvermogen 
besitzen, da in der Immunitatsforschung bisher stets der Satz galt, daB ein 
seiner Toxine beraubter Bacillus von den Schutzkraften des Korpers iiber
waltigt wird." Um unsere obigen Ausfiihrungen zu Ende zu fiihren, wird es also 
praktisch darauf hinauslaufen, daB, je schwerer eine Epidemie ist, um so hau/iger 

Ergebnigse d. inn. Med. 51. 6 
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eine Verwendung des Serums in Frage kommt. Eine Norm kann selbstverstand
lich nicht angegeben werden. Es muB immer im Ermessen des einzelnen Klinikers 
liegen, wie weit er die Grenzen stecken will. Es sind dabei auch die negativen 
Erscheinungen der Serumtherapie, auf die wir gleich noch kurz eingehen werden, 
voll in die Waagschale zu werfen. 

Besteht nun bei den einzelnen Bearbeitern Einmiitigkeit in der Beurteilung 
der Serumwirkung 1 Wir lassen dabei die vielen kleinen Untersuchungen aus 
der Betrachtung heraus, die zu Beginn der neuen "Serumara" an unzureichendem 
Material zur Bejahung oder Ablehnung des Serums kamen. In bezug auf die 
toxische Komponente sind die Urteile fiber das Serum praktisch einstimmig positiv. 
Mit den Worten von DEGKWITZ konnen wir die Urteile so zusammenfassen: 
"Die Erfolge der Serumtherapie sind verbliiffend und absolut iiberzeugend. 

'If) Zur rechten Zeit, in den ersten zwei Krankheits
35ccmJ:~m 
gesPt1zt 

t/ 
\ " 

IL, ,,' ..... 
v J' ./' vI 

--Sll'tlm~i?e 

tagen bei toxischen Fallen angewandt, hebt das 
Serum die Vergiftung des Zentralnervensystems 
und der Vasomotoren auf, die Kranken entfiebern 
lytisch oder kritisch und sind zunachst gerettet." 
Dazu sind noch einige Bemerkungen zu machen. 
Wahrend wir beim Scharlach sonst nur in Aus-

-rl KofllrolllOlle nahmefallen eine kritische Entfieberung, in der 
36 1. 2. 3. II. 5. 6. 7. 8.Kl'fIflklteils- Regel aber einen lytischen Abfall der Temperatur 
Abb. 5. Durch'Chnittstempe:fur- sehen, zeigen besonders die stark toxischen FaIle 
knrven von 167 toxiBchen Serum- mit hyperpyretischen Temperaturen in dem groB
f~l1en und 34 unbehandelten Kon-

trollfilUen. (Nach v. BORMANN.) ten Teil der Falle einen sehr starken kritischen 
Temperatursturz, der oft 2-30 betragt. Diese 

Erscheinung wird deutlich, wenn wir die Abbildung 5 betrachten, die von 
v. BORMANN stammt. Sie zeigt die Durchschnittskurve von 167 ausgesprochen 
toxischen Fallen. Wir erkennen den starken Abfall yom Abend des 2. zum 
Morgen des 3. Tages, und schon am 4. Tage ist die Norm erreicht. Dagegen sehen 
wir die Kurve der Kontrollfalle, wie sie, klar geschieden von der scharf abge
sunkenen toxischen Serumkurve, langsam, lytisch erst am 7. Tage sich 370 nahert. 
1m Gegensatz dazu zeigen unsere Kurven ein ganz anderes Gesicht. Wir haben 
je 120 Krankenblatter von etwa gleicher Alterszusammensetzung der Patienten, wie 
sie uns unter die Hande kamen, aus unserem Material herausgeholt, allerdings 
war - um eine richtige Vergleichsmoglichkeit zu haben - Voraussetzung, daB 
die Injektion bzw. bei den unbehandelten Fallen die Aufnahme am 2. oder 
3. Krankheitstage erfolgt war. Wir haben, um zu sehen, ob auch in den spateren 
Tagen noch eine Serumwirkung auf die Temperatur zu erkennen ist, bei jedem 
Fall eine Morgen- und Abendtemperatur wahrend 24 Kranklleitstagen taglich 
abgelesen und die Durchschnittstemperatur errechnet. Vergleichen wir fiir die 
ersten 7 Krankheitstage unsere Kurven mit denen von BORMANN, so sehen wir, 
daB von einer klaren Trennung der beiden Kurven in unserem FaIle nicht 
gesprochen werden kann. Wir erkennen in den ersten beiden Tagen einen 
starkeren Abfall in zwei Etappen. Von einem ausgesprochen kritischen Absturz 
ist nichts zu entdecken; die Morgentemperaturen erreichen bei der Serumkurve 
sogar erst am 13. Tag die Norm. Trotzdem bleibt die Wirkung des Serums bis 
zum SchluB der Kurve gegeniiber der Kontrollkurve unverkennbar. Wir sehen 
im ganzen die Kurve ruhiger ablaufen, die abendlichen Gipfelpunkte Hegen 
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fast durchweg unter denen der Kontrollkurve. Die Ausschlage sind geringer. 
Wir errechneten als durchschnittliche Schwankung zwischen Morgen- und Abend
temperatur bei der Serumkurve 0,46°, bei der Kurve der unbehandelten Falle 0,64°. 
Willden wir fiir die taglichen Morgen- und Abendtemperaturen die Schwankungs
breite ermitteln, so fanden wir, daB sie bei der KontroIlkurve groBer ist. Es tritt 
also doch, im ganzen gesehen, eine nicht unerhebliche Beruhigung der Temperatur 
ein. Wir bemerken ferner noch die leicht erhohten Ausschlage der KontroIlkurve 
yom 19.-22. Tag, die Zeit, in die auch der Lieblingstermin der Nephritis fallt. 

Der Unterschied unserer Serumkurve zu der von BORMANN mag dadurch mit
bedingt sein, daB ein Tell der FaIle erst am 3. Krankheitstage gespritzt wurde. 
Der Hauptgrund ist jedoch der, daB sich, der Serumwirkung entgegen, der Ein/lufJ 
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der septischen Komponente der darin enthaltenen komplizierten FaIle durchsetzt. 
Die Dberhohung der Serumkurve am Anfang ist nicht dadurch verursacht, daB 
etwa die Serumfalle durchschnittlich schwerer waren, sondern durch die auf 
Grund sorgfaltiger Beobachtungen bestatigte Tatsache, daB nach der Serum
injektion in den ersten Stunden sehr oft als Serumwirkung dem folgenden Ab
sturz eine mehr oder minder ausgepragte Temperaturzacke vorausgeht, die 
wohl in einem Teil der FaIle miterfaBt wurde. Es sei noch einmal betont, daB 
die Serumwirkung von der rechtzeitigen Injektion abhangt. Nach dem 3. Tag 
ist nur noch eine geringe oder gar keine Wirkung mehr vorhanden. 

In einer neueren Arbeit wendet sich GERLACH gegen eine Verollentlichung 
v. LEYDENS aus dem An/ang dieses Jahrhunderts 1• Durch Beobachtung der 
Temperaturkurven zeigte v. LEYDEN eine giinstige Wirkung von Rekon
valeszentenserum bei Scharlach. Dagegen nimmt GERLACH Stellung und' weist 
an zahlreichen Temperaturkurven nach, daB alle moglichen Formen des Fieber
verlaufes auch bei nicht mit Serum behandelten Fallen von Scharlach vor
kommen. Er zeigt neben lytischen Kurven solche mit Remissionen und au~h 
Kurven mit kritischem Temperaturabfall und bemerkt dazu: 

"Man heachte, daB in der Poltawaschen Epidemie eine solche Krise so haufig auftrat, 
daB ich fiir jeden Tag der ersten Woche ein Beispiel auffinden konnte .... Aus den ange
fUhrten Fieberkurven ergibt sick also, daP die Form derselben an sich unbrauchbar ist, um 
als Beweis fiir eine H ellwirkung eines Serums zu dienen." 

Unseres Erachtens geht der groBte Teil dieser Arbeit an dem Kernpunkt des 
Problems vorbei. Es wird niemand abstreiten wollen, daB man unter mehr als 

1 v. LEYDEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 73 (1902). 
6* 
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1100 Fallen auch Beispiele fiir kritischen Temperaturabfall finden wird. Das 
andert jedoch nichts an der Tatsache, daB bei unbehandelten Fallen die Tem
peratur nur in Ausnahmefallen kritisch abfallt, wahrend dies, wie wir sahen, bei 
der Serumtherapie sehr haufig und bei dem toxischen Scharlach die Regel ist. 

Was nun die Komplikationen anlangt, so fanden wir, wenn wir alle Falle 
geschlossen betrachteten, keine iiberzeugenden Unterschiede. Es ware ein 
unfruchtbares Unterfangen, hier noch einmal Zahlen aneinanderzureihen, um 
zum SchluB bei der Zusammenfassung der Ergebnisse verschiedener Autoren 
vielleicht ein ganz kleines Plus zugunsten des Serums herauszurechnen, wahrend 
wir im Einzelnen die groBten Variationen finden. Wir haben einen Versuch 
in dieser Form bei der Otitis media unternommen und dabei zugunsten des 
Serums 1,5% weniger Otitiden errechnet. Wenn wir jedoch etwa das Rheumatoid 
diesem Befunde entgegenhalten wiirden, so wiirde das Gewicht schnell wieder 
nach der anderen Seite verschoben werden. Bei unserem eigenen Material 
fanden wir aIle Komplikationen zusammengerechnet 

bei den Serumfiillen. . . . 519 Komplikationen 
bei den Kontrollen .... 514 Komplikationen. 

Hier ist also von einem SerumeinfluB nichts zu merken. Wahrend ein Teil 
der Autoren noch annimmt, daB das Serum auf die Verhiitung der Kompli
kationen einen gewissen EinfluB hat, sind sich, bis auf eine einzige Ausnahme, 
alle einig, daB hochstens eine gewisse Verminderung eintritt oder aber die Dauer 
und Schwere gemildert wird, wahrend man die Beeinflussung bereits bestehender 
Komplikationen durchweg verneint. BANKS, England, hat mit seinem Mit
arbeiter MAKENZIE, den - man muB schon sagen - heroischen Versuch unter
nommen - da es sich doch vorwiegend um Kinder handelt - in einer auBer
ordentlich milden "Epidemie" von 1928-1932 nicht weniger als 1204 Falle 
intravenos (\) mit Scharlach-Streptokokken-Pferdeserum zu spritzen. Er berichtet, 
daB sich durch diese Methode ein volliger Wandel auf der Scharlachstation 
vollzogen habe. Komplikationen, Desquamationen, Aufenthaltsdauer im 
Krankenhaus, Rezidive usw. gingen auf ein unglaublich niedriges Niveau 
(incredible low level) zuriick. Die intravenOse Seruminjektion stoppt den akuten 
ProzeB und verhindert die Komplikationen. Die durchschnittliche Aufenthalts
dauer im Krankenhaus nahm von 46 Tagen auf 16,6 Tage abo 2-3 Wochen 
spater wurden die so friih entlassenen Falle nochmals untersucht. Er berichtet 
iiber nur 50 Komplikationen = 5,2 % bei 1204 Fallen, ferner nochmals 3,3 %, 
durch die Nachuntersuchung ermittelt, zusammen = 8,5% gegeniiber 33% 
Komplikationen bei 285 unbehandelten Fallen aus dem Jahre 1927. 

Es' ist begreiflich, daB BANKS bei diesen phanomenalen Erfolgen nur noch 
sehr milde Falle, abgesehen von sonstigen Kontraindikationen, nicht behandeln 
will und er die intravenose Serumgabe als Methode der Wahl bezeichnet. Doch 
sind die Erfolge zu bestechend, um nicht sofort Zweifel auf tau chen zu lassen. 
Abgesehen davon, daB eine solche Kontrolle der bereits so friih entlassenen 
Patienten niemals ein wahres Bild iiber die noch auBerhalb eingetretenen Kom
plikationen geben kann, stehen diesen Itngeblichen Vorteilen schwere und ernste 
Nachteile gegeniiber. Diese mogen auch der Grund sein, weshalb BANKS, soweit 
wir das Schrifttum in England iiberblicken, keine Nachahmer gefunden hat, 
sondern im Gegenteil heftig angegriffen wurde. Mit Recht wird einmal geltend 
gemacht, daB es an sich schon eine Qual sein muB, bei jungen Kindern in solchen 
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Massenexperimenten intraven6se Injektionen vorzunehmen. AuBerdem aber 
muBte BANKS einen Todesfall verbuchen, den er sich selbst nur als einen ana
phylaktischen Tod erkHi,ren konnte. Ferner erlebte er in 33 % seiner FaIle etwa 
3/4 Stunden nach der Injektion eine mehr oder weniger schwere Serumreaktion, 
oft mit starkem Schiittelfrost verbun~en. Das geniigt wohl, um die "Vorteile" 
der intraven6sen Therapie wieder aufzuheben und bei dem intramuskularen 
Vorgehen, wenn wir die Ergebnisse als richtig unterstellen, lieber einige Kom
plikationen mehr mit in Kauf zu nehmen. Die intraven6se Injektion von Pferde
serum bei Scharlach ist unter den n6tigen Kautelen nur in Ausnahmefallen 
angezeigt, wenn wegen Lebensgefahr rasch gehandelt werden muB und kein 
Rekonvaleszentenserum im Augenblick zur Stelle ist. 

Damit gelangen wir am Ende unserer Betrachtungen zu der Frage der 
Serumkrankheit (Serumexanthem) und des damit verbundenen Serumrheuma
toids. Den unter Umstanden kleinen positiven Ergebnissen des Serums bei den 
Komplikationen stehen diese Erscheinungen auf der Debetseite gegeniiber. 
Wir miissen eine etwas schwerere Serumreaktion, die ja zuweilen recht un
angenehme Sensationen mit sich bringt, genau so gut als Komplikation einsetzen, 
wenn wir Erfolg und MiBerfolg abzuschatzen haben, wie, sagen wir, eine nicht 
zu schwere Lymphadenitis. Der groBe Vorteil des Scharlach-Rekonvaleszenten
serums liegt darin, daB es keine Serumreaktionen macht. Es steht aber immer 
nur in begrenzten Mengen zur Verfiigung, so daB man bei gr6Beren "Epidemien" 
bis heute doch immer in der Hauptsache auf das Pferdeserum angewiesen ist. 
Man hat versucht, durch die Entfernung der EiweiBstoffe, die keine Antik6rper
trager sind, und durch Injektionen von Calciumpraparaten die Nachteile der 
Serumbehandlung abzuschwachen. Die Erfolge dieser MaBnahme werden ver
schieden beurteilt, haben aber in vielen Fallen nicht den Erwartungen ent
sprochen. Es werden fiir das Serumexanthem Prozentzahlen zwischen 15-60% 
genannt, wobei aIle Arten von Sera in den verschiedensten Mengen und Kon
zentrationen zur Anwendung kamen. Wir selbst stellten bei unseren 500 :Fallen 
in 141 Fallen = 28% ein Serumexanthem fest; die gleiche Zahl nennt SCHOTT
MUELLER. Hinzu kommen noch die Serumrheumatoide. Wie wir schon friiher 
erwahnten, sind sie von den Scharlachrheumatoiden nicht zu trennen. Wir 
sahen 84 Rheumatoide = 16,8 % bei unseren Serumfallen, dagegen nur 42 = 8,4 % 
bei den unbehandelten Patienten. Die Differenz miissen wir wohl zum gr6Bten 
Teil dem Serum zur Last legen. Das Rheumatoid tritt innerhalb der Fehler
grenze bei den mit Serumexanthem komplizierten Fallen nicht haufiger auf 
als bei den gesamten Serumfallen. Das weist darauf hin, daB das Rheumatoid 
als Aquivalent fiir das Serumexanthem oder andere Serumreaktionen ein
treten kann. 

Wir kommen zu dem SchluB, daB sich in dem Symptomenkomplex des 
Scharlachs ein Wandel vollzogen hat und manche seiner Einzelprobleme heute 
in einem anderen Lichte erscheinen. Ein gr6Berer Teil der Fragen ist so eng 
mit der Atiologie verkniipft, daB sie erst mit der restlosen Klarung des Erreger
problems gelOst werden k6nnen. Wir erkannten, daB der Scharlach seinen 
Namen "Proteus unter den Infektionskrankheiten" auch heute noch mit Recht 
verdient, und daB wir bei der Beschreibung des Krallkheitsverlaufes nur mit 
allem Vorbehalt von GesetzmaBigkeiten reden diirfen, da wir nie wissen, welche 
Vberraschungen uns der Scharlach morgen bescheren wird. 
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Die Klinik und Pathogenese der Porphyrien ist an dieser Stelle von ALFREDO 
VANOTTI (184) eingehend dargesteIlt worden. 1m Gegensatz zu diesen primaren 
Storungen des Porphyrinstoffwechsels hat die Erforschung der seku:r;tdaren 
Storungen - worunter wir aIle jene verstehen, die im Verlaufe eigener krank· 
hafter Vorgange und Zustande beim Menschen auftreten - erst in den letzten 
Jahren zu klinisch sehr bedeutungsvoIlen Ergebnissen gefiihrt. Es erklart sich 
dies vorwiegend daraus, daB der Nachweis derart geringer Porphyrinmengen, 
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vor aHem im Harn, wie sie hierbei in Frage kommen, friiher mit groBen tech
nischen Schwierigkeiten verkniipft war. Trotzdem konnte H. GUNTHER schon 
1912 bei AufsteHung des Krankheitsbegriffes der (Hamato-) Porphyrien aus 
dem damaligen Schrifttum beweisen, daB auch die yom Porphyriekranken in 
groBen Mengen ausgeschiedenen Porphyrine nicht als Neubildung gesunder
weise korperfremder Pigmente aufzufassen seien, sondern, daB es sich lediglich 
um eine abnorme Vermehrung von auch bei anderen Krankheiten feststeHbaren 
Substanzen handele, die GARROD (87) schon 1892 im Harne Gesunder und 
Kranker entdeckt hatte. Da Porphyrin chemisch erstmalig von MULDER und 
GOLDOEVER 1844 (144) aus Hamatin bei Behandlung mit konzentrierter 
Schwefelsaure erhalten wurde, lag es anfangs nahe, samtliche aufgefundenen 
Porphyrine als "Hamatoporphyrin" zu bezeichnen, zumal die Ahnlichkeit der 
spektroskopischen Absorptionsbanden diesen Eindruck verstarken muBte. 1m 
Gegensatz zum alteren Schrifttum verstehen wir heute nach H. FISCHER unter 
Hamatoporphyrin lediglich jenes, das nach NENCRI (146) aus Hamatin durch 
Einwirken eines mit Bromwasserstoff gesattigten Eisessigs entsteht; es kommt in 
der Natur jedoch kaum vor und besitzt parenteral eingespritzt, groBe Giftwirkung 
auf jeden Organismus durch seine starke photosensibilisierende Eigenschaft. Da
gegen kennen wir heute dank der Forschungen KUSTERs, PILOTYs, SCHUMMS 
und vor aHem H. FISCHERs, dem es gelang, die Chemie der Porphyrine und Hamine 
bis zur voHstandigen Synthese aufzuklaren, eine groBe Anzahl von Porphyrinen, 
die auch im menschlichen Korper regelmaBig vorkommen und gebildet werden. 

Chemisch steHen samtliche Porphyrine eine Reihe hochmolekularer organi
scher Korper dar, die einen festgelegten Kern, das Porphin (Formel 1) besitzen, 
mit MetaHen Komplexsalze bilden und durch nazierenden Wasserstoff in die 
Leukoform iibergehen. Sie sind durch typische Absorptionsspektren gekenn
zeichnet und werden durch U.V.-Strahlen zu tiefroter Lumineszenz erregt, die 
charakteristische Emissionsspektren hervorruft [DHERE (28-43)]. Durch An
fiigen von bestimmten chemischen Gruppen an den Porphinkern entstehen die 
Einzelporphyrine, die durch Eintreten von Fe in den Porphinkern in die ent
sprechende Haminform iibergehen. Andererseits wird durch Eisenverlust aus 
jedem Hamin das zugehorige Porphyrin. Bei Zerlegung des menschlichen Hamo
globins erhalt man Hamin (Formel 2) als Trager des Oxydationsvermogens 
neben der EiweiBkomponente des Globins. Bei gelinder Reduktion des Hamins 
geht dieses unter Eisenabspaltung in die Porphyrinform iiber: es entsteht das 
Protoporphyrin (Formel 3) C34H3404N4' Das ihm entsprechende Hamin, in das 
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es unter Eiseneinftigung in das Protoporphyrin zurtickverwandelt werden kann, 
wird deswegen auch als Protohamin bezeichnet und ist das natiirliche Hamin 
des Blutfarbstoffes. Wahrend dieses einer mehr adsorptiven Sauerstoffbindung 
fahig ist, und derart in Stoffwechselleicht O2 abgeben kann, ist das sogenannte 
klinische "Hamatin" ein oxydiertes Hamin, eigentlich Protoxyhamin zu be
nennen und wegen seiner festen 02-Bindung ftir den physiologischen 02-Trans
port im Kbrper wertlos. Der Porphinkem (s. 0.), den auch das Protoporphyrin 
enthalt, ist wiederum aus vier Pyrrolen, besser PyroHabkbmmlingen zusammen
gesetzt, die durch vier Methingruppen miteinander verbunden sind (FormeI4-8). 

Formel4-8. 
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Das Protoporphyrin entsteht aus dem Porphin lediglich durch Anlagerung von 
zwei Vinyl- und zwei Propionsauregruppen. Tritt je ein Molekiil Wasser in die 
ungesattigten Vinylgruppen des Protoporphyrins ein, geht es in das unphysio
logische Hamatoporphyrin tiber. Zur Bildung von Protoporphyrin kommt es 
bei Faulnis von Blut und Fleisch, sowohl bakterieH [SCHUMM (166-173)], etwa 
durch Einwirken von Stuhlbakterien [KAMMERER (127)], wie auch autolytisch
keimfrei [HOAGLAND (1l4)]. Bei langerer Faulnis wird daneben Auftreten von 
Deuteroporphyrin festgesteHt, wobei die Vinylgruppen des Protoporphyrins 
lediglich durch "H"-Gruppen ersetzt sind. Anscheinend kommt in mensch
lichen Sttihlen auch Mesoporph yrin -Tetra~ethy l-dia th y l-dipropionsa ureporphin 
zur Ausscheidung, auBerdem Koproporphyrin. 1m Ham sind vor aHem Kopro
und Uroporphyrin nachweisbar. Beide sind vorzugsweise im Kbrper selbst 
gebildete Porphyrine, von denen Koproporphyrin normalerweise vor aHem als 
GaHenporphyrin in den Darm gelangt und nur zum geringsten Teil im Ham 
erscheint, wahrend Uroporphyrin dank seiner idealen Harnfahigkeit nur durch 
die Nieren ausgeschieden wird. Chemisch ~Fiten sich beide von Athioporphyrin 
ab (CaoH34N4) (Formel 9), dem wohl einfacjst gebauten Porphyrin, welches wir 
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kennen. Es ist lediglich ein Porphin, in das je vier Methyl- und Athylgruppen 
eingesetzt sind. Seine DarsteHung gelang H. FISCHER durch Einwirkung von 
Brom auf Kryptopyrrol, wobei ein gebromtes Dipyrrylmethen entstand, das 
beim Kochen mit Ameisensaure unter Zusammentritt von zwei Methenen in 
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Atioporphyrin iiberging. Atioporphyrin wird zu Uroporphyrin durch Austausch 
der vier Athylgruppen mit vier Malon- oder Bernsteinsaureresten, wahrend 
Koproporphyrin (Formel 10) statt der vier Athylgruppen ebensoviel Propion-

1. Losung in 25% HCI. Spektrentafel nach SOHUMM. 

Haupt- Proto- I Kopro- Deutero- Uro- Meso-
streifen porphyrin porphyrin porphyrin porphyrin porphyrin 

I 602,7 593,6 591,0 597,1 592,8 
III 557,2 550,2 548,0 554,1 549,7 
VI 410,8 405,8 404,0 410,7 404,7 

2. Losung in n/1O Kalilauge. 
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3. Losung in schwach essigsaurehaltigem Ather. 4.LosungeninChloroform. 

Haupt- Proto- Koproporphyrin streifen porphyrin 

I 632,5 I 623,6 
II 575,4 568,4 

III 536,6 Max. b 526,3 
Mitte = 528,7 

IV 502,2 495,0 
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saurereste enthiilt. Uroporphyrin besitzt daher acht COOH-Gruppen, Kopro
porphyrin dagegen nur deren vier. 

Da jedem Porphyrin ein zugehOriges Hamin entspricht, in das es durch 
Eiseneinfiigung iibergeht, war es anfangs naheliegend, eine Entstehung samt
licher biologisch wichtiger Porphyrine aus Haminen oder Chlorophyll en anzu
nehmen, zumal es H. FISCHER (76) gelang, Chlorophyll "a" und "b", die sich 
von den Haminen durch den Besitz des Mg. Atomes, statt des Eisens im Kern, 
grundlegend unterscheiden, chemisch zu artgleichem Atioporphyrin abzubauen. 
Andererseits laBt schon die einfache Betrachtungder Atioporphyrinformel die 
theoretische Moglichkeit £rei, das Einsetzen der vier Methyl- und Athylgruppen 
in das Porphinskelet auf zueinander verschiedene Weise vorzunehmen. Da 
dies auf vierfach verschiedene Weise moglich ist, sind vier Isomere des Atio
porphyrins denkbar, die insgesamt von H. FISCHER dargestellt wurden. Sie 
unterscheiden sich voneinander vor allem in der Esterform nach Schmelzpunkt, 
Krystallform, Fluorescenzintensitat bei verschiedenem PH deutlich. Porphyrine 
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sind in der Natur vor allem als Pigmente weit verbreitet. In den Federn der 
Turakusvogel ist Turacin, ein Cu-Salz des Uroporphyrins enthalten, in den 
Eierschalen im Freien briitender Vogel das Ooporphyrin, ein Protoporphyrin, 
als Farbtupfen, in Perlmuscheln ein eigenes Konchoporphyrin mit fUnf COOH
Gruppen. Selbst aus Hefe konnte Koprepoporphyrin gewonnen werden, und 
es ist sogar durch Ziichtung auf geeigneten NahrbOden moglich, sie in einen 
Zustand vermehrter Porphyrinbildung zu bringen, den H. FISCHER als der 
Porphyrie des Menschen ahnelnd bezeichnet. Bei Vergleichung solcher aus 
natiirlichem Material gewonnenen Porphyrine mit kiinstlich hergestellten, ist 
immer nur die I. oder die III. Isomere des Atioporphyrins f~stgestellt worden. 
Hamine, Myo-Histohiimatine, Chlorophylle leiten sich ebenso wie Zytochrom 
ausnahmslos von der III. Isomere des Atioporphyrins ab, wobei auch im 
Pflanzenreich die Hamine und Hiimochromogene, neben den Porphyrinen, 
besonders zur Zeit des Keimens und Sprossens eine groBe Bedeutung besitzen. 
1m bekanntesten Fall einer "Porphyria congenita", dem FaIle "Petry" gelang 
es H. FISCHER, aus dem Harn des Kranken stets nur Uroporphyrin der I. Isomere 
zu gewinnen, wahrend das Hamin seines Blutes auf die normale III. Isomere 
des Atioporphyrins zuriickgefiihrt werden konnte. Eine Umwandlung der 
III. Isomere in die I. ist im Korper ohne tiefgreifende Veranderung des Por
phyrinmolekiils nicht vorstellbar. Da es bis heute nicht moglich gewesen ist, 
ein der I. Isomere des Atioporphyrins zugehoriges Hamin I in der Natur auf
zufinden, vertrat H. FISCHER die Anschauung, daB biologisch ein Dualismus 
der "Porphyrine", aber nicht der "Hamine" nachzuweisen sei. Ahnlich dua
listisch enthiilt die Hefezelle Koproporphyrin I neben Hamin III; das gleiche 
gilt von den Turakus-Vogeln, deren Blut ebenfalls Hamin der III. Isomere, 
deren Schwanzfedern Uroporphyrin I als Kupfersalz enthalten und erganzen. 
Selbst der Annahme, daB die Porphyrine der III. Isomere dem normalen Blut
farbstoffabbau entstammen, steht die Ansicht H. FISCHERS (80) entgegen, daB 
die Umwandlung des Hamins zu Bilirubin direkt unter Eisenaustritt aus dem 
Porphyrinkern mit Ringoffnung des Molekiils an der Methingruppe erfolge. 
Andererseits ist H. FISCHER (75) auch die Dberfiihrung von Bilirubin, Meso
bilirubin, Bilirubinsaure in Mesoporphyrin gelungen. 

Gewinnung der Porphyrine. 
Zur Porphyringewinnung stehen uns drei Wege offen: a) Gewinnung durch 

Fallen der Porphyrine, b) Gewinnung durch Losen in Losungsmitteln, c) Ge
winnung durch Adsorption an Adsorbentien bzw. Kombination dieser Verfahren. 

1. Qualitative Porphyringewinnung. 
1m Harn. Erstmalig wurde von GARROD (87) auf folgende Art Porphyrin 

gewonnen: 
Die Porphyrine werden durch ausfallende Erdalkaliphosphate bei alkalischer 

Rea1ttion mitgerissen und dann in salzsaurem Alkohol ge16st. Auf 100 ccm Harn 
werden 20 ccm einer 1O%igen NaOH oder KOH benotigt. Der ausgefallene 
Niederschlag wird gewaschen und mit HCI-Alkohol behandelt, wobei die Por
phyrine in Losung gehen. 1m HCI-Alkohol erfolgt der eigentliche Porphyrin
nachweis luminescenzanalytisch oder spektroskopisch. Das Verfahren ist ver
lustreich, daher hochstens ffir qualitative Untersuchungen brauchbar. 
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Andere Fallungsmethoden mit Zinkacetat, Bleiacetat sind ebenso unzweck
maBig. Am geeignetsten fUr qualitative Gewinnung eisessig-atherloslicher 
Porphyrine ist die Schnellporphyrinprobe [J. BRUGSCH (13)]. Sie beruht auf 
der Gewinnung der Porphyrine durch Extraktion mit Eisessig-Ather, dem sie 
durch 5 % HCI wieder entzogen werden. Sie wird deutlich positiv schon bei 
leichten Vermehrungen der atherlOslichen Porphyrine im Gefolge der sekundaren 
Storungen des Porphyrinstoffwechsels, wahrend normalerweise gewohnlich 
hochstens Spuren derart nachweis bar sind. In ein Diazorohrchen wird bis zum 
S-Strich unbedingt frischer Untersuchungsharn eingefiillt (oder in ein groBes 
Reagensglas 10 ccm des gleichen Hames), dazu mindestens 2 ccm Eisessig und 
20 ccm Ather. Diazorohrchen bzw. Reagensglas werden gut mit einem Stopfen 
verschlossen und tiichtig durchgeschiittelt, wobei man das Porphyrin mit einigen 
anderen Harnfarbstoffen in den Eisessig-Ather hinauftreibt. Dann wird moglichst 
vollstandig der Ather in ein zweites Reagensglas vorsichtig dekantiert, wobei 
kein Ham mitiibergehen darf, da sonst Griinfluorescenz auftritt! AnschlieBend 
werden zum Eisessig-Ather in das zweite Reagensglas genau 5 ccm 5%igen HCI 
hinzugefiigt und wiederum tiichtig durchgeschiittelt, wobei das Porphyrin in 
die Salzsaure iibergeht. Die unter dem Ather sich absetzende Salzsaureschicht 
leuchtet je nach Porphyringehalt schwach oder starker im Ultraviolettlicht 
(Hohensonne) auf; notwendig ist auBerdem ein Filter 1 vor der Ultraviolett
lichtquelle (23), auch das Vorspannen einer Kiivette mit eben durchsichtiger 
selbstbereiteter CuS04-Losung ist zu empfehlen. Wegen der sehr schwa chen Licht
intensitaten muG die eigentliche Porphyrinuntersuchung im verdunkelten Raume 
geschehen, auch bedarf das Auge einer gewissen Anpassung wie beim Rontgenen. 

Der Gewinnung des eisessigatherunloslichen Uroporphyrins aus Ham stehen 
erhebliche technische Schwierigkeiten entgegen, so daB die folgenden Verfahren 
lediglich bei Anwesenheit groBerer Porphyrinmengen, vor aHem also bei Por
phyrien klinisch brauchbar sind. Da Uroporphyrin in den iiblichen Losungs
mitteln unlOslich ist, steHte es H. FISCHER (57) erstmalig nach folgender Art 
dar: Der zu untersuchende Ham wird angesauert (fUr 8 Liter filtrierten Harnes 
waren 100 ccm Eisessig notig, bei zersetztem Ham das Doppelte). Der sich lang
sam absetzende Niederschlag enthalt das unlOsliche Uroporphyrin. Ein anderer 
Weg ist die Veresterung mit Methylalkohol, da der Uro-Methylester chloroform
IOslich ist. SCHREUS und CARRIE (158) geben zum Ham Methyl- oder Athyl
alkohol und leiten HCI-Gas hindurch. Nach einigen Stunden ist die Veresterung 
voHzogen, der Uroester kann nunmehr im Schiitteltrichter mit Chloroform aus
geschiittelt werden. Diese Methode ist nur bei groBen Uroporphyrinmengen 
(Porphyrien) anwendbar. Neuerdings ist von W ALDENSTROM (193) die chromato
graphische Analyse zur Gewinnung von Porphyrin mittelst Adsorption und 
nachfolgender Elution in besonders konstruiertem Scheidetrichter empfohlen 
worden. Als Adsorbens eignet sich am besten Aluminium hydroxydatum puriss. 
MERCK, das sich auch schon friiher H. FISCHER (60) zur Uroporphyringewinnung 
dieser Art bewahrte. 

Zum qualitativen Porphyrinnachweis im Blutserum geniigt die Priifung 
des hamolysefreien Serums unter der Quarzlampe auf Rotfluorescenz. Um 
irrefiihl'ende Nebenfluorescenzen zu vermeiden, ist es notwendig, ein WooDsches 

1 Geeignete Filter fUr Hohensonnen werden von den Hanauer Werken geliefert. Am 
bequemsten sind die Hanauer-Analysen- Quarzlampen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 7 
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Filter vorzuspannen [J. BRUGSCH (12)]. Der Porphyrinnachweis gelingt (auBer 
bei cutanen Porphyrien, dagegen anscheinend kaum bei akuten) stets bei tJber
tritt von Gallenporphyrin ins BIut als Zeichen einer schweren Gallenausschei
dungsstorung der Leberzelle. Vor allem also bei hepatogenem Ikterus. Die 
Starke der Rotstrahlung scheint etwa der direkten Bilirubinreaktion im BIut
serum parallel zu gehen und ist wie diese normalerweise nicht nachweisbar, aber 
ebensowenig bei anderen sekundaren Vermehrungen der Porphyrine ohne 
Storung der Gallenporphyrinausscheidung. Nur bei toxischer Porphyrie mit 
Bleischrumpfniere konnte VWLIANI (190,191) Protoporphyrin aus Serum 
gewinnen, wahrend es sich bei dem infolge Gallenausscheidungsstorung ins Blut 
gedrangten Porphyrin um Koproporphyrin handelt [HIJ. v. BERGH (1909)]. 

2. Quantitative Porphyringewinnung. 
a) Aus Ham [nach FISCHER-SAILLET (60)]. Besonders zu beachten ist, daB 

der Untersuchungsharn beim Sammeln der Tagesmenge vor Licht geschiitzt 
wird, am besten durch Aufbewahrung in dunklen Glasern und daB er nicht bak
teriell verunreinigt oder zersetzt ist. Gegen bakterielle Einwirkung ist Toluol
zusatz anzuraten. Von der dieserart gesammelten Harntagesmenge werden je 
100 ccm mit einem Gemisch von 20 ccm Eisessig und 250 ccm Ather im Scheide
trichter etwa 45 Minuten ausgeschiittelt. Nach Absetzen des Harnes wird dieser 
abgelassen und mit 100 ccm Ather nochmals die Ausschiittelung wiederholt. 
Die beiden Atherausziige werden vereinigt und mit Aqua dest. so lange saure
frei gewaschen, bis blaues Lackmuspapier nicht mehr durch das Waschwasser 
gerotet wird. Jetzt wird der Ather mit je 5 ccm 5%iger HCI je 10-15 Minuten 
ofters ausgeschiittelt, bis die unten abgelassene Salzsaure keine Rotfluorescenz 
im ultravioletten Licht mehr zeigt. 1st Reinigung der gesammelten HCI-Ausziige 
notig, so konnen entweder nach Neutralisation der HCI mit Natriumacetat die 
Porphyrine erneut in Ather getrieben und diesem mit 5% HCI entzogen 
werden, oder [FIKENTSCHER und FRANKE (53)] durch Ausschiitteln des Por
phyrinauszuges mit Essig-Ather gereinigt werden. Zur Bestimmung selbst bedarf 
es vorlaufig noch einer VergleichsstandartlOsung, am besten einer Kopropor
phyrinlosung, da im Harn fast nur Koproporphyrin ausgeschieden wird. Die 
quantitative Bestimmung selbst kann spektrocolorimetrisch [SCHREUS (158)] 
oder nach der Intensitat der Rotfluorescenz fluorometrisch [HIJMANS v. BERGH 
(109)] oder [FIKENTSCHER (52)] stufenphotometrisch vorgenommen werden. 
Bei Vergleich der Luminescenzintensitaten zweier Losungen ist zu beachten, daB 
beiderseits gleiche Losungsmittel, gleiches PH' gleiche Schichtdicken usw. vor
handen sind und mit moglichst verdiinnten Losungen gearbeitet wird, da nur 
dann das BEERsche Gesetz giiltig ist (10, 52). Normalwerte: 40-50 y (0,04 
bis 0,05 mg) bei porphyrinarmer Kost, bis 80 y (0,08 mg) bei porphyrinreicher 
Kost. Amylalkohol statt Eisessig-Ather zur quantitativen Porphyringewinnung 
nach WEISS (200) ist zu verlustreich. 

b) Quantitative Stublporphyrinbestimmung [nach FISCHER-I. BRUGSCH (14, 15)] • 
Vom Tagesstuhl werden nach Ermittlung der Gesamtmenge 10 g mit 10 ccm 
Eisessig versetzt, im Morser gut verrieben und durchmischt. Es wird dann 
langsam Ather zugegeben und die atherloslichen Porphyrine mit einigen anderen 
Stuhlfarbstoffen ausgezogen, bis der letzte Auszug farblos erscheint. Nun wird 
der Reststuhl mit den vereinigten Eisessig-Atherausziigen 2 Stunden auf der 
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Schiittelmaschine geschiittelt, durch ein gewohnliches FaitenIilter fiItriert und 
nochmais mit Ather nachgespiilt. Hernach wird das Ather-Eisessig-Filtrat im 
kleinen Scheidetrichter saurefrei gewaschen, wobei wegen Gefahr der Emuisions
bildung nicht unnotig geschiittelt werden darf. Entstandene Emulsionen diirfen 
nicht entfernt werden, da sie viel Porphyrin enthalten konnen! Bei Lackmus
neutralitat wird mit 5%igem HCI ausgeschiittelt, bis im Ietzten Auszug keine 
Porphyrinfluorescenz mehr nachweisbar ist. Da jedoch, bei starkerem Vor
handensein von Protoporphyrinen im Stuhl (positive Benzidinprobe! macht dies 
wahrscheinlich), ein Teil davon unter Umstanden nicht derart erfaBt wird, ist 
es notwendig, in solchem Fall an die Extraktion mit 5 % HCI eine solche mit 
25% HCI anzuschlieBen. Wenngleich durch eine solche Ausschiittelung mit 
25% HCl vor aHem Chlorophyllabbauprodukte Sterkophorbide [J. BRUGSCH 
(15)] erhalten werden, gelingt es doch leicht, sowohl spektroskopisch wie durch 
anschlieBende Neutralisation mit Natriumacetat und Dberfiihrung in Ather die 
Pr0toporphyrinfraktion von den Chlorophyllabbauporphyrinen zu trennen, da 
bei nachfolgendem erschopfendem Ausschiitteln mit 5% HCI unter Kon
trolle der Rotfluorescenz, Protoporphyrin in die Salzsaure iibergeht, wahrend 
die Chlorophyllabkommlinge erst durch hohere HCl-Konzentrationen erfaBt 
werden. Die vereinigten 5% HCl-Ausziige werden im iibrigen, wie beim 
Harnporphyrin, zur Reinigung nach Natriumacetat-Neutralisation in Ather 
iibergefiihrt und erneut wieder in 5 % HCl aufgenommen. Der Porphyrin
gehalt wird im Vergleich mit einer Koprop.-Standardmenge bestimmt und die 
Tagesausscheidung ais Koprofluorescenz berechnet. - Normalwerte: 0,2--0,4 mg 
bei porphyrinarmer Kost, meist nicht iiber 1 mg bei maBig porphyrinreicher Kost. 

c) Blutporphyrin, quantitative Blutporphyrinbestimmung [HUMANS VAN DEN 
BERGH und GROTEPASS (109)]. 30-40 ccm Blut werden direkt aus der Vene 
in ein Zentrifugenglas gefiillt, in das man vorher eine gute Messerspitze Natrium
oxalat zur Verhiitung der Gerinnung gegeben hat, dabei wird dauernd geriihrt, 
urn Gerinnung zu verhindern. Von diesem Blut wird der Hamoglobingehalt 
bestimmt und die genaue Blutmenge festgestellt; darnach werden die R. Blk. 
zentrifugiert, das iiberstehende Serum abgesaugt, physiologische NaCI-Losung 
zugesetzt, zentrifugiert, abgesaugt und dies noch etwa 1-2mal wiederholt. 
Nach Herstellung eines Gemisches von 3 Teilen Essig-Ather (Athylacetat) und 
1 Teil Eisessig (z. B. 75 cern Essig-Ather und 25 cern Eisessig) werden die ge
waschenen R. Blk. in einer Reibschale sorgfaltig unter langsamem ZugieBen 
des obigen Gemisches allmahlich zu einem homogenen Brei zerrieben. Dieser 
Brei wird nun 2 Stunden auf der Schiittelmaschine durchgeschiittelt, hernach 
durch ein gewohnliches Filter gegossen und mit 100 ccm eines wie oben her
gestellten Eisessig-Essig-Ather-Gemisches nachgespiilt. Die dunkelbraune Losung 
wird in kleinem Scheidetrichter mehrmais mit destilliertem Wasser ausgewaschen 
und die maBig neutrale Losung mit kleinen Mengen 5 % igem HCI bis zur negativen 
Fluorescenz des Auszuges ausgeschiittelt. Die erhaltenen Porphyrinmengen 
sind auBerst klein. Berechnung nach HIJMANS VAN DEN BERGH: Es = Einheit = 

1/10 Y in 10 cern Blut vom Hamoglobingehalt = 100% (SAHLI). 
d) Quantitative Serumporphyrinbestimmung [HUMANS VAN DEN BERGH (107)]. 

1m Serum lassen sich ather16sliche Porphyrine - abgesehen von echten Por
phyrien - nur bei Leberstorungen nachweisen. Die qualitative Bestimmung 
beruht auf der Extraktion dieser Porphyrine mittelst der Eisessigathermethode. 

7* 
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Die Erkennung, Trennung und Bestimmung der Einzelporphyrine. 
Zur Erkennung der Porphyrine dienen: 1. Chemische Methoden. Bei Er

halten von Krystallen ist der Weg der in Chemie iibliche. Schmelzpunkt. 
bestimmung, Feststellung der Krystallstruktur, Analyse, Bestimmung des 
Schmelzpunktes beim Zusammenschmelzen mit bekannten Porphyrinen u. a. 
lassen eine genaue Festlegung, auch der Isomere zu. Leider sind die kIinisch 
erhaltenen Porphyrinmengen meist fiir solche Untersuchungen viel zu gering. 

2. Zur aIIgemeinen Erkennung, wie auch zur naheren Bestimmung der Por
ph:yrine dienen die spektroskopischen Untersuchungen. Wir haben zu unter. 
scheiden zwischen Absorptions- und Emissionsspektren (Fluorescenzspektren). 
Die Absorptionsspektren fiir Kopro-Meso-Uro-Proto-Deuteroporphyrin (siehe 
Tafel 1), den wichtigsten biologischen Porphyrinen sind einander sehr ahnlich, 
aber fiir Porphyrine durchaus kennzeichnend: Mineralsauer zeigen sie gewohnlich 
drei Absorptionsstreifen, alkalisch unter Farbabschwachung zumeist 4--5 Strei
fen. Zur Bestimmung von Einzelporphyrinen gibt SCHUMM (164,165,170) 
folgende spektrochemische Reaktionen an: a) Bromspektralprobe; b) Probe mit 
98% Schwefelsaure, schwach essigsaurem .Ather, 25% Salzsaure; c) Verteilungs
probe mit Salzsaure und Chloroform; d) Dberfiihrung in den Methylester; 
e) Dberfiihrung in die Eisenkomplexverbindung (Porphyratine) und ihre Priifung 
in Pyridin unter Zusatz von wenig Hydrazinhydrat. Eine Bestimmung der 
Einzelporphyrine aus Gemischen kann aber selbst dieserart unmoglich werden. 
Lediglich Protoporphyrin ist an der Verschiebung der Bande rotwarts leicht 
zu erkennen. Von groBer Bedeutung fiir die Erkennung der Porphyrine ist ihre 
Eigenschaft, im U.V.-Licht tiefrot aufzuleuchten. Diese intensive Fluorescenz 
steht in engem Zusammenhang mit der Fahigkeit aller Porphyrine, als 
photodynamische Sensibilisatoren zu wirken. Jedoch ist diese Rotfluorescenz 
nicht beweisend fiir Anwesenheit von Porphyrinen. Ebenfalls eine tiefrote 
Strahlung im U.V.-Licht besitzen die Chlorophylle "a" und "b", sowie ihre che
mischen Abkommlinge, die ja einen ahnlichen Porphyrinbau zeigen und sich 
iiber das .Atioporphyrin III in Hamin-Porphyrine chemisch iiberfiihren lieBen 
[H. FISCHER und RIEDEL (77)]. Dagegen sind die Emissions- oder Fluorescenz
spektren durchaus eindeutig fiir Porphyrine kennzeichnend. Ihre Banden sind 
von DHERE (28--43) und Mitarbeitern genau ermittelt worden und dienen 
ebenfaIIs zur Bestimmung der Einzelporphyrine. Bei der weiten Verbreitung 
der Chlorophylle und ihrer Abkommlinge neben den Porphyrinen in der Natur 
und ihrer groBen Bedeutung als Pigmente und photochemisch-biologische 
Katalysatoren, bedarf der Nachweis einer Rotfluorescenz in biologischem 
Material an sich der naheren spektroskopischen Uberpriifung, moglichst auch 
der chemischen Untersuchung. Aus diesem Grunde konnten die Befunde 
der Rotfluorescenz, wie sie auf oben beschriebene Weise erhalten werden, an 
sich auch in der menschlichen Physiologie und Pathologie nicht ohne weiteres 
auf die kleine Zahl bekannter Porphyrine bezogen werden. Trotzdem hat die 
Erfahrung bisher gelehrt, daB man mit der angegebenen Arbeitsweise beirn 
Menschen aus Harn fast nur Koproporphyrin erhaIt, wahrend sich aus Stuhl
ausziigen mit 5% HCl neben Koproporphyrin Proto-, Deutero- wohl auch 
Mesoporphyrin gewinnen laBt. Abbauprodukte des ChlorophyIls, Phorbid, 
PhyIIoerythrine, Chlorine und andere werden erst durch weit hohere SaIzsaure
konzentrationen erfaBt. Der Sterkophorbidnachweis ist im Harn normalerweise 



Die sekundiiren ~torungell des Porphyrim;toffwechsels. 101 

hOchstens in fraglichen Spuren moglich, wahrend er im Stuhl bei Verabreichung 
chlorophyllreicher Nahrung leicht gelingt. 

Zur Erkennung der Einzelporphyrine ist nach HEILMEYER die Feststellung 
der Absorptionskurve moglich. FINK (56) benutzt zur Identifizierung der Einzel
porphyrine ihre Eigenschaft, bei jeweils verschiedenen PH in quantitativ ver
schiedener Starke zu fluorescieren und erhalt derart fiir jedes Einzelporphyrin 
kennzeichnende PH-Fluorescenzkurven. 

Die Trennung der Einzelporphyrine aU8 Gemischen. Zur Gewinnung der 
Einzelporphyrine aus Gemischen bedient man sich zweckmaBig ihrer ver
schiedenen Loslichkeit in Losungsmitteln. Da Uroporphy.rin in Eisessig-Ather, 
Amylalkohol und anderen nicht lOslich ist, laBt es sich von den atherloslichen 
Porphyrinen leicht abtrennen, dagegen scheint das bei akuter Porphyrie von 
WALDENSTROM (194) erhaltene Uroporphyrin III, im Gegensatz zum Uro
porphyrin I, in stark essigsaurem Athylacetat (PH = 3,2) lOslich zu sein. Eine 
Trennung des Gemisches atherlOslicher Porphyrine, wie man es bei der Stuhl
extraktion gewinnt, geschieht am besten nach der ChloroformlOslichkeit. Da 
Koproporphyrin in alkoholfreiem Chloroform unlOslich ist, im Gegensatz zu 
Proto-Deutero- und Mesoporphyrin, hat schon WATSON (198) eine Trennung 
derart versucht, daB er bei 0,2 % HCI aktueller Reaktion das Stuhlporphyrin
gemisch wiederholt ausschiittelte, wobei chloroformlOsliche Porphyrine in 
Losung gingen. Aus dem Chloroform konnte er ann mit 10% NaOH 
Deuteroporphyrin als Natronsalz ausfallen. Obwohl sic Koproporphyrin auch 
bei neutraler Reaktion aus reinen Losungen auf Gru d der Unloslichkeit in 
Chloroform abtrennen laBt, ist doch zu fiirchten, daB et a bei Stuhlporphyrinen 
mitgerissene Verunreinigungen zusammen mit dem ausfa lenden Koproporphyrin 
an sich chloroformlOsliche Porphyrine adsorbieren und erart eine Chloroform
unlOslichkeit vorgetauscht wird (204). Es ist daher ra lich, bei schwach HCI
saurer Reaktion zu arbeiten. Nach Entfernung des Ko roporphyrins geschieht 
die weitere Auftrennung am besten nach der Salzsau ezahl (202). Es gehen 
jedesmal zu zwei Dritteln iiber: Koproporphyrin be· 0,1 % HCI. Deutero
porphyrin bei 0,4% HCI, Mesoporphyrin bei 1,0-1,5° HCI, Protoporphyrin 
bei 3% HCI. 

Die biologische Verbreitung der Po phyrine. 
Durch Untersuchungen vor aHem DERRIENS, DHEREil, H. FISCHERs, SCHUMMS 

u. a. ist die weite Verbreitung der Porphyrine klargel gt worden, wobei ihre 
biologische Bedeutung als Photokatalysatoren durch AUSMANN (100-105) 
eingehend untersucht wurde. Nach GAFFRON (86) sind orphyrine unter Licht
einwirkung imstande, O2 etwa auf Serumproteine zu ii ertragen und diese zu 
oxydieren. Es gelang ihm, im Reagensglas diese Fah gkeit der Oxydations
katalyse der Porphyrine zu beweisen. Dies macht uns ih e Bedeutung vor aHem 
fiir Pflanze und einfachst gebaute Lebewesen leichter de tbar. In Pflanzen sind 
teilweise Porphyrine nachweisbar, die sich lediglich von ChlorophyHen ableiten, 
andererseits aber auch von Haminen und Cytochromen. Letzteres als aHgemein 
in der Natur verbreitetes Atmungsferment stellt einen aminahnlichen chemi
schen Korper dar, an dessen Vinylgruppen eine besonder EiweiBkette mit fester 
chromogenartiger Bindung sitzt (205). Hamine, Cytoc ome und ChlorophyHe 
leiten sich yom Atioporphyrin III ab und sind da er miteinander nahe 
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verwandt. 1m Pflanzenreich treten wohl im Zusammenhang mit besonderen 
Energieleistungen Hamine auf; so sitzt bei der Gerste das Hamin vor aHem in 
der Wurzel und der SproBhiilse, auch hier wird das Auftreten von Porphyrin 
leichter erklarbar, wenn sie der III. lsomere angehoren. Wahrend der Wachs
tumszeit der Gerste wird Protoporphyrin im SproB beobachtet, gelegentlich 
Koproporphyrin. Porphyrinbildung in Grasern stellten H. FISCHER (70,71) und 
HILMER fest. Andererseits gelang es diesen beiden, Hefezellen auf haminfreien 
Nahrboden zur Koproporphyrinsynthese zu veranlassen; das hierbei gebildete 
Porphyrin gehort der I. lsomere an. H. FISCHER (64, 70) nahm deshalb an, 
daB durch geeignete Nahrbtiden in der Hefe der Zustand einer Art "Porphyrie" 
erzeugt werden konne, wobei ahnlich der mensch lichen Porphyrie neben einem 
aus Hamin herleitbaren Protoporphyrin III auch ohne Eisenmangel ein Kopro
porphyrin I fermentativ [MAYER (138)] entstiinde, fUr das ein Hamin I nicht 
auffindbar war, weswegen er es als atavistische Bildung erwog. Auch Bakterien 
haben wichtige Zusammenhange mit dem Auftreten von Porphyrinen in der 
Natur. Einmal sind sie imstande, aus Haminen Porphyrin zu bilden. Als erster 
gelang es H. KAMMERER (125,127) aus Blut durchStuhlsynergismenzusatz 
Protoporphyrinbildung zu erhalten (KAMMERERS Porphyrin), gleichfalls bak
terieller Genese ist auch das bei Faulnis entstehende Porphyrin, sowie das im 
Zahnbelag des Menschen nachweisbare (19,108). Aber auch in lebenden Bak
terien konnte DHERE (37) vor aHem Koproporphyrinfluorescenzspektren be
obachten, vor aHem in Tuberkulose und Diphtheriebacillen. Abgesehen von 
reinen Chlorophyllspektren, die DHERE in Algen feststellte, sind Porphyrine 
wiederholt in: der Haut des Regenwurmes (Lumbricus terrestris) (40,78) nach
gewiesen, wo sie wohl photodynamische Wirkung entfalten. Von hoher differen
zierten Tieren wurde besonders reichliche Porphyrinbildung und Ablagerung 
bei Vogeln festgestellt. Hier findet es sich vor allem in den Eierschalen der im 
Freien briitenden Vogel als Ooporphyrin, 1883 erstmalig von KRUXENBERG 
beschrieben. Es ist mit Protoporphyrin III identisch (H. FISCHER). Ein groBer 
Porphyrinpigmentgehalt wurde in den Epithelien der Eileiter der Henne von 
DERRIEN und TURCHINI (26,27) gefunden, wenn das Eierlegen unterbrochen 
wurde. Das als Federfarbstoff bei den Turakusvogeln vorkommende Cu-Uro
porphyrin gehort dagegen, ebenso wie das Koproporphyrin der Hefe der I. Isomere 
an, und es gelang bisher in keinem Fall ein Hamin I aufzufinden, auf das diese 
Porphyrin I-Befunde hatten bezogen werden konnen. Es ist deshalb bis heute 
die seinerzeit von H. FISCHER sowie BORST und KONIGSnORFFER (89) aufgestellte 
Hypothese, daB in der Natur wohl ein Dualismus der Porphyrine aber nicht der 
Hamine nachweisbar sei, durchaus giiltig geblieben. 

Vor allem lassen sich Porphyrine in der Wachstumszeit der Lebewesen 
nachweisen, beim Menschen vorzugsweise im Embryonalstadium. Schon DER
RIEN (2, 24-27) hatte bei jungen, wachsenden Ratten und Katzen Rotfluorescenz 
der Schadelknochen beobachtet. Nach BORST und KONIGSnORFFER (9) zeigt 
das ganze Skelet einschlieBlich der Zahne von jungen Mausen, Hasen und Meer
schweinchen deutliche Porphyrinfluorescenz. Ebenso enthalten embryonale 
menschliche Knochen im Gegensatz zu den Knochen Erwachsener, schon vom 
4. Monat ab Porphyrine als diffuse Durchtrankung der verkalkten Knochen
grundsubstanz, wahrend die knochenbildenden Haute hochstens Spuren davon 
enthalten, anscheinend handelte es sich um Uroporphyrin. Die Odontoplasten 
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sollen nach BORST (9) kaum als Porphyrinbildner in Frage kommen. Dagegen 
gelang es FRANKEL (82), FIKENTSCHER und FINK (51), EMMINGER, H. FISCHER, 
DOHNE (47) u. a., Versuchstieren parenteral eingespritztes Uroporphyrin an den 
Metaphysenzonen (Porphyrinfanger) zur Ablagerung zu bringen, dagegen kaum 
Kopro- und Deuteroporphyrin. VAN LEERSUMs (131, 132) Versuche, dem es 
gelang, bei rachitischen Ratten im Wachstum lediglich durch Porphyrin
einspritzung Heilung der Rachitis zu bewirken, wiirden eine katalytische Tatig
keit der Porphyrine fUr Kalkansatz und WachstumsfOrderung im Knochen 
sprechen. Allerdings konnte DOHNE (47) auch andere Farbstoffe wie Rhodamin, 
Carmin, Trypanblau, H. FISCHER Alizarin an den gleichen Stellen im wachsenden 
Knochen durch Einspritzung zur Ablagerung bringen, ohne daB eine Abhangig
keit der Ablagerung der Farbstoffe etwa von der Anzahl ihrer COOH-Gruppen 
feststellbar war. Jedenfalls haben Porphyrine die Neigung, sich an Calcium 
auch im lebenden Organismus zu binden und sind somit fiir den Kalkstoffwechsel 
sicher von Bedeutung. Starung des Kalkstoffwechsels wurde auch beim Por
phyriker beobachtet und MASSA (137) hat aus Grunden dieser Art die Calcium
behandlung der Porphyrien angeregt. 

Die Bildungsstatten der embryonalen Porphyrintrias von Proto-Kopro- und 
Uroporphyrin [BORST und KONIGSDORFFER (9)] ist bisher noch nicnt geklart. 
Als erster entdeckte STOKVIS (180) seinerzeit den hohen Porphyringehalt des Meco
niums der nach ihm wiederholt nachgewiesen wurde. Diese groBenKoproporphyrin
mengen mit einem relativen Porphyringehalt bis zu mehreren Milligramm
prozenten [J. BRUGSCH (15)] gehOren der I. Isomere an [WALDENSTROM (194)]. 
Da nach FRANKEL (82), BORST (9) die Placenta fiir Porphyrine undurchgangig 
ist, miissen sie yom wachsenden Organismus selbst gebildet worden sein. FIKENT
SCHER (50) konnte bei einem jungen Ei, ungefahr in der 6.-7. Woche der Gravi
ditat, Primarfluorescenz des Fruchtwassers durch die Eihullen hindurch nach
weisen, wahrend bei tauben Eiern kein Porphyringehalt zu ermitteln war. Auch 
in spateren Schwangerschaftsmonaten enthalt Fruchtwasser wechselnde Mengen 
Koproporphyrins [FIKENTSCHER (49)]. Mit Hille der Fluorescenzmikroskopie 
fanden BORST und KONIGSDORFFER (9) in den embryonalen Blutbildungsstatten, 
der Leber, der Niere, aber auch im stromenden Blut mehr oder minder rot 
fluorescierende Erythroplasten mit deutlichen Fluorescenzspektren, die meist 
auf Protoporphyrin hinwiesen, aber auch solche mit Uro- oder Koproporphyrin 
ahnlichen. Da embryonales Hamin jedoch der III. Isomere angehort, anderer
seits als Ort der Haminsynthese die Erythroplasten angesehen werden, hielten 
sie es fUr wahrscheinlich, daB Protoporphyrin embryonal als Aufbaustoff bei 
der Blutfarbstoffsynthese gebildet wiirde, und wir mussen vorlaufig auch an
nehmen, daB nicht allein Protoporphyrin III, sondern ebenso Porphyrine I in 
Erythroplasten entstehen. Allerdings ist anzunehmen, daB sowohl Aufbau wie 
Bedeutung der Porphyrine I als Organporphyrine eine yom Hamin III-Stoff
wechsel vollig gesonderte und selbstandige sei. Physiologisch erscheint es zudem 
nicht gut vorstellbar, daB embryonal-endogen Stoffe in solchem Umfang gebildet 
wiirden, die biologisch als wertlos und lediglich als chemischer Atavismus auf
zufassen seien, zumal auch in einfachst gebauten Lebewesen bisher kein Hamin I 
nachweisbar war. Eher konnte vielleicht gerade fUr Zellwachstum und Differen
zierung, vor allem als Stoffwechsel-Oxydationskatalysator den Porphyrinen 
Bedeutung zukommen. Diese geschilderte starke endogene Porphyrinbildung, 
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die sowohl an dem Auftreten von Porphyrinen im Serum [BORST (9), FIKENT
SCHER (50)], als auch dem relativ hohen Porphyringehalt embryonaler roter 
Blutkorperchen nachweisbar wird, wobei das Koproporphyrin im Fruchtwasser 
wohl embryonal ausgeschieden wird, andert sich nach AbschluB der intraute
rinen Entwicklung insofern grundlegend, als im Organismus des Neugeborenen 
sich die Verhaltnisse im Porphyrinstoffwechsel ziemlich schnell denen des Er
wachsenen angleichen. Eine ahnliche Umstellung laBt sich ja auch fiir den 
Hamoglobinstoffwechsel beobachten, wobei das fetal und vermehrt gebildete 
laugenresistentere Hamoglobin durch das laugenempfindlichere des extrauterinen 
Stoffwechsels ersetzt wird [HAUROWITZ (98)]. Bei dem besonders schnellen 
Verlauf dieser physiologischen Pigmentersetzung, dem sogenannten Icterus 
neonatorum, findet sich eine besonders ausgepragte Porphyrinurie. Aber auch 
ohne Auftreten von Gelbsucht konnten sowohl HEROLD (107) wie FIKENT
SCHER (50) beim Neugeborenen auBerordentlich hohe Werte des atherloslichen 
Porphyrinanteils im Harn des Neugeborenen bemerken. 

Der normale menschliche Porphyrinstolfwechsel. Seitdem GARROD (87) auch 
bei Stoffwechselgesunden erstmalig Porphyrin im Harn nachweisen konnte, 
ist durch eine groBe Zahl von Untersuchern festgestellt worden, daB eine kleine 
Porphyrinmenge physiologisch taglich gebildet und ausgeschieden wird, ferner 
aber auch, daB diese Porphyrine nicht einheitlicher Natur sind. Neben die An
schauung, daB Porphyrine als Hamoporphyrine [SCHREUS und CARIUE (158)] aus 
dem Blutfarbstoff durch Enteisung in der Leber entstiinden, wurde schon von 
H. GUNTHER (95, 96) der Magen-Darmkanal als eine der Porphyrinbildungs
quellen erwogen. Untersuchungen H. FISCHERs (60,61,71,72,74), HAUROWITZ' 
(99), PAPENDIECKS (150), SCHUMMS (167-173) ergaben schon physiologisch im 
menschlichen Stuhl das Auftreten verschiedener Porphyrine, deren Gesamt
menge die des Harnporphyrins weit iibertraf. Da H. KAMMERER (127) durch 
Verimpfung von Stuhlbakterien auf Blutbouillon bei alkalischer Reaktion erst
malig Porphyrinbildung erreichte, nach HOAGLAND (114) eine solche selbst bei 
steriler Autolyse aus Blut entstehen kann, lag die Frage nahe, ob nicht iiber
haupt die geringen Harnporphyrinmengen der Nahrung entstammten [KAM
MERER (123)]. Es kommt hinzu, daB auch bei volligem Fehlen von Fleisch, 
Blut und Gemiisen eine vollig porphyrinfreie Nahrung nicht denkbar ist. KAM
MERER (124) und GURSCHING, ebenso HIJMANS v. BERGH (110-112) stellten in 
fast allen tischfertigen Nahrungsmitteln, Kartoffeln, Mehlen, Milch und Brot, 
besonders nach langerer Faulnis, Rotfluorescenz als Zeichen der Porphyrin
anwesenheit fest. Als Porphyrinbildner kommen auch hier vor allem Cyto
chrome und Hamine in Frage. Das durch Eisenverlust aus Hamin entstehende 
Protoporphyrin [KAMMERER-P., Hamaterinsaure SCHUMMS (74)], ist jedoch nicht 
allein enteral nachweisbar, sondern auch in den roten Blutkorperchen. BORST 
und KONIGSDORFFER (9) nehmen an, daB es hier als eine Art Transportporphyrin 
das Hamoglobin verdrange. Ob dieses Protoporphyrin der Erythrocyten der 
Nahrung entstammt oder, wahrscheinlicher, endogen in Spuren im Hamin
stoffwechsel gebildet wird, ist nicht sicher zu entscheiden. Nach experimentellen 
UntersuchungenHIJMANS v. BERGHS (208) soIl die Leber fahig sein, enteral 
resorbiertes Protoporphyrin, das durch seine Fahigkeit, stark fiir Licht zu sensi
bilisieren, recht giftig ist, in weniger giftiges Koproporphyrin umzuwandeln und 
somit zu entgiften. Nach BOAS (6,209) solI im Harn zuweilen Protoporphyrin 
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vorkommen. 1m Blutserum (190,191) ist es lediglich von VIGLIANI einmalig 
bei Bleischrumpfniere gefunden worden, im ubrigen laBt sich im Serum bei 
Leberstorungen bisher nur Koproporphyrin sicher feststellen. 1m Stuhl tritt 
Protoporphyrin besonders reichlich bei Darreichung haminreicher Nahrung, 
Blut, Fleisch, Organe usw. auf. Jedoch ist auch bei vollig vegetabilischer 
Ernahrung, selbst bei Mehlspeisen, das Entstehen von Protoporphyrin aus 
Cytochromen, Haminen, selbst aus Darmbakterien nicht ganz auszuschlieBen, 
so daB der Befund von Protoporphyrin bei langer dargereichter vegetabilischer 
Kost eine okkulte Blutung nicht vollig beweist, wenn auch wahrscheinlich 
macht. Eigenartigerweise scheint die Protoporphyrinbildung aus Blut durch 
Darmbakterien von der Gewohnung der Stuhlsynergismen, Hamin abzubauen, 
abhangig zu sein, so daB diese Bakterien erst einige Tage nach Beginn etwa einer 
Magenblutung die starkste Fahigkeit zum Abbau des Blutfarbstoffes entwickeln. 
BOAS (5, 6) verwendet zur Sicherung des Protoporphyrinnachweises auBer der 
spektroskopischen Kontrolle noch die Uberfiihrung in die Form des Eisensalzes 
[nach ZALESKI (203)]. Deuteroporphyrin (76) wird neben Protoporphyrin und 
Deuterohamin in benzidin-positiven Stuhlen beobachtet. Nach BOAS (5, 6) 
solI es fUr okkulte Blutung beweisender sein als der Protoporphyrinbefund. 
Nachweis: spektroskopisch, nach Loslichkeit in Chloroform und HCI-Konzen
tration (HCI-Zahl) als Eisensalz. 

Ein weiteres chloroformlOsliches Saproporphyrin "D", das spektroskopisch 
dem Koproporphyrin ahnelt, aber durch seine ChloroformlOslichkeit von diesen 
geschieden wird, gibt [SCHUMM (168)] keine Spektralprobe. Die HCI-Zahl 
betragt 0,4. Spektroskopisch: 25% HCI; Hauptstreifen I: 591,5; III 548,5. 
Wahrend die chloroformlOslichen Porphyrine im Stuhl des Menschen anscheinend 
vor allem der Nahrung entstammen, und bei haminarmer Kost normalerweise 
vollig fehlen, bleibt Koproporphyrin standig nachweisbar. 

Dieses Koproporphyrin konnte nicht allgemein auf eine Entstehung vom 
Atioporphyrin III zuruckgefUhrt werden. Da es nun auch bei haminarmer 
Ernahrung, im Gegensatz zu den chloroformlOslichen Sterkoporphyrinen in 
groBer Menge ausgeschieden wird, lag es von vornherein nahe, es als endogen 
gebildetes Porphyrin anzusprechen. Als seine Hauptausscheidungsstatte hat 
die Leberzelle zu gelten, wahrend die Nieren nur ein recht geringer Bruchteil 
der mit der Galle ausgeschiedenen Mengen passiert. Der Hauptteil der in der 
Galle nachweisbaren Porphyrine besteht daher aus Koproporphyrin. Die GroBe 
der Gallenporphyrinausscheidung konnten wir bis etwa 0,4 mg innerhalb 24 Stun
den berechnen. Die Koproporphyrinkrystallisationen ergaben beim Menschen 
im Stuhl [Watson, Gelbsucht, hamolytischer Ikterus, Perniciosa (197)] das 
Vorliegen von Koproporphyrin I, wenngleich in krankhaften Fallen. Anderer
seits hat jedoch FINK (55) auch aus normalem menschlichem Harn Kopropor
phyrin I krystallin dargestellt. Da eine solch groBe Porphyrinmenge der I. Iso
mere unmoglich aus der Nahrung stammen kann, haben wir, erst recht im Hin
blick auf die Porphyrinentstehung bei Porphyrien mit einer erheblichen endo
genen Porphyrinbildung zu rechnen. DaB natiirlich auch in der Nahrung des 
Menschen Koproporphyrin I in Spuren enthalten sein mag, bedarf weiter keiner 
Erwahnung. Eigenartigerweise ist das Vorkommen eines vom Hamin ableit
baren Koproporphyrin III bisher lediglich im Harn bei Bleivergiftung des 
Menschen von GROTEPASS (94), neuerdings auch bei Blutzerfall nach Salvarsan 
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von SCHREUS (210) experimentell beim Kaninchen von DUESBERG (46) nach
gewiesen worden. Dagegen ist das Vorkommen von Koproporphyrin III beim 
Gesunderi noch nicht gesichert, was vielleicht mit seiner schlechten Krystallisier
barkeit zusammenhangt. Wir haben daher auch fiir den Porphyrinstoffwechsel 
des Gesunden, sowie fiir seine sekundiiren Storungen, vorlaufig mit dem Dualis
mus der beiden Porphyrinisomeren zu rechnen. 

Der Nachweis des gewohnlich nur in Spuren beim Gesunden vorkommenden 
Uroporphyrins gestaltet sich (s. S. 97) aus methodischen Griinden am schwie
rigsten. Da es ideal harnfahig ist, konnte es bisher nur im Harn aufgefunden 
werden. Gerade seinem Auftreten kommt bei den Porphyrien besondere Be
deutung zu. Auf Grund einer groBeren Zahl von Uroporphyrinkrystallisationen 
bei akuten Porphyrien hat neuerdings WALDENSTROM (193,194) die cutane 
Porphyrie im Falle PETRY als eine Storung der Porphyrinbildung der I. Isomere 
aufgefaBt, wahrend er gegensatzlich die Falle der akuten Porphyrie als eine 
massenhafte Bildung von Porphyrin III ansah. Ein ii.hnlichet Befund von Por
phyrin III ist neuerdings auch von MERTENS bei akuter Porphyrie erhoben 
worden, wahrend ein von uns beobachteter Fall von akuter Porphyrie (H. FISCHER) 
Uroporphyrin I ausschied. 

Der Chlorophyllabbau beim Menschen, der theoretisch ebenfalls zum Auf
treten von Porphyrinen der III. Isomeren fiihrt, bringt enteral nach Unter
suchungen H. FISCHERs jedoch Abbauprodukte hervor, die von den gewohn
lichen vollig verschieden sind. Aus menschlichem Vegetarierstuhl erhielten 
H. FISCHER und HENDSCHEL (65---69) Probophorbid, aus Kaninchenkot Chlorin, 
aus Schafskot sogenanntes Phylloerythrin und Proboporbide. Nach H. FISCHER 
geht der Abbau der Chlorophylle bei hOheren Tieren und beim Menschen derart 
vor sich, daB nach Abspaltung des Mg-Kernes Phytol und Methoxyl, dann eine 
COOH-Gruppe abgespalten wird. Als Abbauporphyrine der Chlorophylle sind 
auch Phyllo-Pyrro-Rhodoporphyrine anzusehen. Der Befund von Phylloerythrin 
in Rindergallensteinen [H. FISCHER und R. HESS (68)] machte schon wahr
scheinlich, daB auch im Chlorophyllstoffwechsel die Abbauporphyrine mit der 
Galle den Korper verlassen. Eigene Untersuchungen am Gallenfistelkranken 
ergaben nun, daB unter spinatreicher Kost solche Chlorophyllabkommlinge mit 
der Galle ausgeschieden werden, daB also auch im Chlorophyllstoffwechsel der 
Leber eine groBe Bedeutung zukommt. AIle bisher bekannten Chlorophyll
abbausubstanzen erleiden jedoch im menschlichen Korper keine solche Um
wandlung, die einen tl"bergang von Chlorophyllen in physiologisch-endogene 
Porphyrine wahrscheinlich macht, obwohl diese Moglichkeit theoretisch durch
aus besteht. 

Quantitative Porphyrinbestimmungen konnenspektrocolorimetrisch [SCHREUS 
und CARRIE (158), HEROLD, LAGEDER (130), FROBOESE (85) u. a.], oder mittelst 
der Luminiscenzintensitatsmessung [HIJMANS V. BERGH und GROTEPASS (109), 
J. BRUGSCH (14, 15), FIKENTSCHER und FRANKE (52, 53), VIGLIANI (188), VA
NOTTI (186) u. a.] vorgenommen werden. Meist handelt es sich um Harnpor
phyrinbestimmungen. Gerade zur Erfassung der gesamten Porphyrinausschei
dung, worunter wir die Porphyrinausscheidung durch Harn und Stuhl verstehen, 
geniigt die quantitative Bestimmung der Harnporphyrine nicht, sondern bedarf 
der erganzenden Feststellung der Sterkoporphyrinausscheidung auf langere 
Zeit, um iiber die tatsachliche Ausscheidung urteilen zu konnen. Die im Harn 
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bei gesunden Menschen nachweisbaren Porphyrinmengen werden, ohne Beriick
sichtigung der Nahrung, wie folgt angegeben: 

1. SCHREUS und CARRIE (15S) spektrocolorimetrisch: 5-100 y. 
2. HIJMANS VAN BERGH (109) fluorometrisch = 10 I' (bis 100 1'1). 
3. FIKENTSOHER und FRANKE (53)fluorometrisch-stufenphotometrisch bis30y. 
4. TmEL (lSI, IS2) colorirnetrisch zwischen 0-100 I' etwa 55 I' (korrigiert). 
5. VIGLIANI (ISS) fluorometrisch-stufenphotometrisch 15-30 I' nicht iiber 

50-601" 
Die Beobachtung der starken Abhangigkeit der Harnporphyrinausscheidung 

von der Porphyrinzufuhr in der Nahrung machte jedoch die Untersuchung der 
Harn- und Stuhlporphyrinausscheidung bei porphyrinarmer Kost notwendig, 
um derart die endogen gebildeten, unabhangig von der Nahrung den Korper 
verlassenden Porphyrinmengen bestirnmen zu konnen. Nach eigenen Unter
suchungen betragt die dieserart feststellbare endogene Porphyrinausscheidung 
beirn Gesunden mcht mehr als 40-50 I' = 0,04--0,05 mg Koproporphyrin im 
Harn, etwa 0,15--0,4 mg Porphyrin (Koproporphyrinfluorescenz) im Stuh!. 

Nach FRANKE und FrKENTSCHER (S9) besteht eine individuelle Abhangigkeit 
der Porphyrinbildung von Pigmentreichtum des Untersuchten. Auch starkere 
Muskeltatigkeit scheIDt Porphyrinvermehrung zu bedingen. Zweifellos ist eine 
groBe Abhangigkeit der Porphyrinausscheidung durch Stuhl und Harn vor 
allem von der Nahrung nachzuweisen. Bei GenuB porphyrinhaltiger und por
phyrinbildender Nahrungsmittel verstarkt sich schon beirn Gesunden die Por
phyrinurie ganz deutlich. Eine enterale Porphyrinresorption machten schon 
H. FrSCHER mit HILMER (70) als ihre Ursache wahrscheinlich, indem sie durch 
perorale Eingabe von I mg Koproporphyrin schon deutIiche Harnporphyrin
vermehrung erzielten, wir selbst konnten dies auBer bei Kopro- auch bei Deutero
porphyringabe beobachten. Die durch exogene Porphyrine hervorgerufene 
Zunahme der Harnporphyrinausscheidung laBt sich jedoch beim Gesunden nicht 
iiber eine gewisse Grenze steigern, die bei nicht zu porphyrinreicher Kost etwa 
SO I' = O,OS mg betragt, wahrend die Stuhlporphyrinmengen gewohnlich I mg 
nicht weit iibersteigen. Der Gesamt-Porphyrinstolfwechsel des Gesunden besteht 
demnach aus einem endogen gebildeten Anteil, der als endogene Porphyrinausschei
dung bei porphyrinarmer Kost ermittelt wird und einem durch exogene Porphyrine 
bedingten, der rechnerisch als die Dilferenz zwischen Gesamtporphyrin- und endo
gener Porphyrinausscheidung von der Art und Menge der mit der Nahrung zuge
fuhrten Porphyrinbildner abhangig ist. Es ist daher vorstellbar, daB bei Verab
reichung hamin- und porphyrinreicher Kost enteral resorbierte Porphyrine 
unter "Obertritt aus dem Portalblut in den groBen Kreislauf gelangen, wahrend 
ihr HauptteiI mit der Galle ausgeschieden wird und schlieBlich durch die Nieren 
den Korper wieder zu verlassen. Ahnliche Steigerungen im Sinne alimentarer 
Urobilinurie sind uns ja gut bekannt (133). Eigenartigerweise ist es bisher noch 
nicht gelungen, ein Koproporphyrin III im Harn des Gesunden als Ausdruck 
des "Obertrittes exogener Porphyrine in den groBen Kreislauf und ihrer Ent
fernung durch die Nieren aufzufinden. Diese Porphyrine miissen ja als aIimentare 
groBtenteils Haminabkommlinge sein und eine Umwandlung der III. Porphyrin
isomere in die I. ist nach H. FISCHER nicht vorstellbar. Von verstarkendem 
EinfluB auf die Porphyrinurie ist [FRANKE und FIKENTSCHER (S3)] ferner eine 
speckreiche Nahrung, dagegen sind Chlorophylldarreichungen auch nach eigenen 
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Untersuchungen ohne jeden EinfluB auf die Ausscheidung der gewohnlichen, 
mit 5% HCI extrahierbaren Porphyrine. Unter Spinatdarreichung etwa lassen 
sich aus dem Stuhl lediglich groBe Mengen von Chlorophyllabbauprodukten 
gewinnen und Sterkophorbide sogar gut fluorometrisch-vergleichend quantitativ 
bestimmen, wahrend im Harn neben der Bildung roter Farbstoffe (92, 129, 115, 
176) hOchstens Spuren rotfluorescierender Chlorophyllabbauprodukte nach
weisbar sind. Eine erhebliche Bedeutung fur die Entfernung von Porphyrinen 
durch die Nieren scheint der Saure-Basenhaushalt zu besitzen. So beobachteten 
SCHREUS und POULLAIN (157) bei bleivergifteten Kaninchen unter saurer Hafer
ernahrung eine erheblich starkere Porphyrinausscheidung als bei alkalischer 
Grunfutterkost. 

Der endogene Anteil der Porphyrinausfuhr durch Stuhl und Harn wird unab
hangig von der Nahrungszufuhr auch bei sehr eingeschrankter Nahrungsauf
nahme, selbst im Hunger aufrechterhalten. Allerdings ist der Organismus in 
solchem Falle anscheinend in der Lage, den Porphyrinverlust etwas zu ver
kleinern, so daB die dann feststellbaren Porphyrinmengen zwar etwas geringer 
werden, aber zumindestens im Stuhl gut nachweisbar bleiben. Eine Anderung 
dieses Verhaltens ist erst dann zu erwarten, wenn etwa final hamin-porphyrin
reiche Korperbestandteile eingeschmolzen werden. In solchem Falle konnen die 
Porphyrinwerte sogar abnorm hohe Werte erreichen. 

Die physiologische Bedeutung der beim gesunden Erwachsenen aullindbaren 
Porphyrine ist bisher noch recht wenig geklart. Da auch hier ein dem Uro
oder Koproporphyrin I entsprechendes Hamin I nicht auffindbar war, kommt 
lediglich der Aufbau aus niederen Bausteinen, Pyrrolen, vorlaufig in Frage. 
BORST und KONIGSnORFFER (8, 9) sehen die Erythroplasten als Porphyrin
bildner an, in gleichem Sinne auch fUr das Protoporphyrin als Aufbauprodukt 
des Hamins, wahrend besonders SCHREUS beim Erwachsenen die Leber als 
Bildungsstatte der Hamoporphyrine (155) bezeichnet. Aber auch hiermit ist 
iiber die physiologische Bedeutung dieser Porphyrine nichts ausgesagt, die 
Knochenbildung und Verkalkung spielt beim ErwachRenen gewohnlich nur eine 
sehr geringe Rolle, dagegen wissen wir durch die Klinik der cutanen Formen 
der Porphyrie, welch starke Wirkung diese Stoffe als Photooxydationskataly
sat oren ausiiben konnen. BORST und KONIGSnORFFER (9) erorterten deswegen 
schon, ob nicht gerade Protoporphyrin neben Oxyhamin und Cytochrom die 
physiologische Rolle eines Atmungskatalysators einnimmt, und in den Organen 
ein 02-0xydationspotential von Gewebshiimin zum Porphyrin bestiinde. Vor 
allem bei ihrer photodynamischen Wirksamkeit (128, 177) konnten hier selbst 
fUr den gesunden Organismus Beziehungen zur Lichtempfindlichkeit der Haut 
bestehen. Schon PERUTZ (151), spater auch CARRIE (21) konnten am Kaninchen 
zeigen, daB bei verstarkter Porphyrinurie durch Sulfonal gleicbzeitig eine deut
Hche Zunahme der Lichtempfindlichkeit auftrat. Ahnliches beobachteten 
SCHREUS und CARRIE auch bei der Bleivergiftung. 

Da nach HAUSMANN (100) Pigmente einen guten Schutz gegen Photosen
sibilisierung in der Haut bilden, ware die groBere Porphyrinausscheidung starker 
pigmentierter Menschen als unpigmentierter physiologisch gut verstandlich. 
Einen Zusammenhang zwischen verschiedenen allergischen und verwandten 
Zustanden der Haut, wie Urticaria, Ekzem und Neurodermitis und einer ge
steigerten enteralen Porphyrinresorption erwog schon KAMMERER (122). Auch 
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fur die Entstehung der Hydroa vacciniforme wird ja oftmals Porphyrin ursach
lich angeschuldigt, und GOECKERMANN, OSTERBURG und SHEARD (93) nehmen 
sogar an, daB Porphyrine sowohl das Eczema solare, wie das Hydroa auszulosen 
imstande sind. Aber gerade beim Hydroa ist oftmals der Porphyrinnachweis 
nicht moglich gewesen, und es kommt bei dieser Erkrankung zum Ausdruck, wie 
sehr andere Faktoren, mangelnde Lichtgewohnung, Avitaminose, unbekannte, 
selbst exogene Sensibilisatoren, verminderte Ausbildung lichtabsorbierender 
EiweiBkorper, vor allem Cystins [MIESCHER (143)] in der Haut ursachlich zu 
bedenken sind. Immerhin diirften ganz allgemein zwischen Pigmentbindung 
und Porphyrinstoffwechsel recht enge Beziehungen bestehen, man erinnere sich 
auch des bei Porphyria congenita beobachteten braunen EiweiBpigmentes, das 
schon von H. FISCHER (81) als Schutzpigment gegen die photodynamische Wirkung 
aufgefaBt wurde. Fiir die Entstehung der Porphyrinurie bei Pellagra wird von 
MASSA Leberschiidigung durch Vitaminmangel als verantwortlich (134) angesehen. 

Durch Hamatoporphyrininjektionen hervorgerufene Sensibilisierungen fUr 
Licht unter dem Bilde der mehr oder minder schwer verlaufenden Lichtkrankheit 
(101, 120) haben bei den sekundaren Storungen des Porphyrinstoffwechsels 
kein Gegenstuck. Erwahnt seien die Versuche K. REITLINGERS und KLEES (152), 
die experimentell die Darmwirkung der Porphyrine untersuchten. Vor allem 
Hamato-Kopro- und Protoporphyrin hatten auf den Darm eine erregende 
Wirkung, wobeiKoproporphyrin selbst in einer Verdunnung von 1 : 25000 den 
bewegungslosen Darm noch mitunter zu rhythmischer Bewegung brachte. Es 
ware daher eine physiologische Wirkung der enteralen Porphyrine auf die Darm
motorik und Peristaltik nicht ausgeschlossen, ob allerdings die bei Porphyrie 
auftretenden Spasmen als die Folge der Bildung und Resorption von Porphyrinen 
anzusehen sind, sei dahingestellt. 

Physiologische StOrungen des Porphyrinstoffwechsels bei der Frau sind 
Menstruation und Schwangerschaft. Schon bei akuten Porphyrien fallen Anfang 
der Krankheitserscheinungen und Menstruationsbeginn nicht selten zusammen 
[WEISS (199)]. Auch beim Gesunden laBt sich kurz vor Eintritt und wahrend 
der Blutungen eine Steigerung der Porphyrinurie beobachten, die sich wohl 
teils durch die wahrend dieser Zeit stattfindenden Veranderungen im Blute, teils 
aber auch durch vegetativ-hormonale Beeinflussung des Porphyrinstoffwechsels 
erklart. Untersuchungen der Porphyrinausscheidung wahrend der Schwanger
schaft einer groBen Zahl von Schwangeren bei eingestellter Kost ergaben nach 
FrKENTSCHER (50), daB besonders wahrend des ersten und letzten Drittels der 
Graviditat eine Haufung erhOhter Porphyrinurie sich einstellt, die klinisch wohl 
mit der besonders starken Stoffwechsel-Leberbelastung wahrend dieser Monate 
(Hyperemesis, Eklampsie u. a.) erklart werden kann. CARRIE und HEROLD (22) 
allerdings fanden gegen Ende der Gestationszeit trotz erhohten Erythrocyten
zerfalls eine Porphyrinverminderung im Harn, wobei sie annehmen, daB zu 
dieser Zeit das nicht nachweisbare Porphyrin auf den Foet ubergeht. 

Die sekundaren StOrungen des Porphyrinstoffwechsels 
bei Blut und Gewebszerfall. 

Wenn nach Ansicht H. FISCHERS (80) der normale Weg der Bilirubinbildung 
nicht uber das Protoporphyrin als Zwischenstufe fuhrt, so ist damit noch immer 
die Moglichkeit gegeben, daB auch fiir den gesunden Organismus andere Wege 
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des Haminabbaues und somit auch der Porphyrinentstehung offen stehen. Dies 
muB erst recht fUr einen qualitativ und quantitativ gestorten, krankhaften 
Hamoglobinstoffwechsel gelten. Lediglich der Nachweis, daB die ausgeschie
denen Porphyrine als endogen entstandene der I. Isomere angehoren, wurde ein 
Entstehen aus dem Hamin III des Blutfarbstoffes vorlaufig unerklarlich machen. 
In diesem Sinne machen die Befunde von WATSON (197) von Koproporphyrin I 
im Stuhl von Perniciosakranken und sol chen mit hamolytischem Ikterus, flir 
diesen Teil der Porphyrine Haminogenese chemisch unvorstellbar. Andererseits 
ist bei Bleivergiftung im Harn und neuerdings von SCHREUS bei Salvarsan
blutzerfall durch Fluorescenzkurve das Auftreten von Koproporphyrin III 
nachgewiesen worden, so daB wir damit rechnen durfen, daB in den Ausschei
dungen von Kranken bei Blut- und Gewebszerfall auBer der I. auch die III. Iso
mere auftritt. 

Wahrend man fruher auf Grund der Versuche von TH. BRUGSCH (16-18), 
der den Ubergang subcutan injizierten Hamatins in Gallenfarbstoff quantitativ 
verfolgen konnte, letzthin von DUESBERG (44) mit Hamoglobin gleichsinnig 
wiederholt, die Bilirubinbildung als MaB des Blutzerfalles ansah, haben gerade 
diese Berechnungen des Blutumsatzes aus den ausgeschiedenen Urobilinmengen 
wegen ihrer auBerordentlich hohen Werte zur Kritik AnlaB gegeben. Derart 
wurde etwa der tagliche Blutzerfall bei BIERMER-Anamie auf 30-40% des 
Gesamtblutes berechnet (ASBY). Schon aus diesen Grunden sind deshalb die 
Hamine der Muskulatur und Gewebe zur Berechnung mitherangezogen worden, 
wobei allein die Berucksichtigung des Myoglobins eine Vermehrung des abbau
fahigen Haminoglobins um 10-20% ergibt [WHIPPLE (201), HEILMEYER (207)]. 
Aber auch andere Wege des Haminabbaus sind denkbar. Das Hamatin (Protoxy
hamin) SCHUMMS (163, 166) wird bei perniziOser Anamie, Gasbrandsepsis, Tubar
graviditat, Malaria, CO- und Bleivergiftung, bei akuter, gelber Leberatrophie 
und auch bei kongenitaler Porphyrie im Blut nachweisbar. In Fallen also, wo 
eine vermehrte Porphyrinbildung besteht oder wenigstens wahrscheinlich ist. 
Injektion von Hamatin [DUESBERG (44)] ergaben experimentell weder Abbau 
zu Bilirubin, noC'h zu Porphyrin. Ebensowenig ist uber den weiteren Abbau des 
bei chemischen Vergiftungen (Nitrite, Chromate usw.) entstehenden Methamo
globins oder des Sulfhamoglobins bekannt, abgesehen davon, daB sie in groBen 
Mengen unverandert durch die Nieren ausgeschieden werden. In einem Fall 
von Methamoglobinurie konnten wir weder eine Erhohung der Porphyrin- noch 
der Bilirubinbildung beobachten, wahrend VIGLIANI (189) Protoporphyrin 
nachwies. BINGOLD (3,4) verlegt den Abbau menschlichen Blutes in die Nieren, 
in denen das Hamoglobin, nach Entfernung der Katalase peroxydartig abgebaut 
werden soIl; HEILMEYER (106) hat darauf hingewiesen, daB der ammonsulfat
fall bare Teil der Harnfarbstoffe bei allen Erkrankungen mit gesteigertem Blut
zerfall, auch experimentellen Hamolysen vermehrt sei, umgekehrt bei AderlaB
anamien eine deutliche Verminderung dieser Farbstoffe eintrete (149). Dieser 
ammonsulfatfallbare Teil der Harnfarbstoffe besteht nach HEILMEYER aus etwa 
0-1 % Urobilin, 0-15% Uroerythrin und 50-74% Urochrom B. Einen dem 
Urochrom "B" ahnlichen chemischen Korper stellte NOTHAAS (148) durch 
H 20 2-Abbau aus Hamoglobin dar und nannte ihn Hamurochrom. Abgesehen 
von der Annahme BORST'" und KONIGSDORFFERS (8), daB Protoporphyrin 
im Haminaufbau entsteht, ist auch das Auftreten kleiner Abbauporphyrin-
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mengen im normalen Haminabbau vorstellbar. In Weiterftihrung von Versuchen 
ASHERS (1) HeBen SCHREUS und CARRIE Blutfarbstoff durch Leberbrei (20,160, 
161, 158, 156) abbauen und zeigten, daB bei saurer Reaktion vornehmlich Proto
porphyrin, bei alkalischer mehr Gallenfarbstoff gebiIdet wtirde, dies soll durch 
ein Ferment, die Hamase, geschehen. Experimentell beobachteten sie nach 
Hamininjektion beim Kaninchen Koproporphyrinvermehrung im Harn. Neben 
dieser Art der Porphyrinentstehung ware allerdings auch vorstellbar, daB der 
Haminabbau zu Porphyrin III stets dann als Nebenweg beschritten wird, wenn 
chemische Veranderungen am Haminmolekiil die einfache RingOffnung zum 
Bilirubin verhindern, wobei nattirlich auch physikalische Zustandsanderungen 
(PH' Kolloide usw.) Bedeutung gewinnen. Es ist aber bei der Mannigfaltigkeit 
des Porphyrinstoffwechsels nicht moglich, jede Porphyrinurie bei Anamien mit 
erhohtem BlutbiIirubinspiegel ohne weiteres auf Haminzerfall zu Porphyrin III 
zurtickzufUhren. 

Die bei Anamien im Gefolge von Magen-Darmblutungen auch bei porphyrin
armer Kost, also endogen krankhaft vermehrte Porphyrinausscheidung durch 
Stuhl und Harn, ist sicher enteral und haminogen zu erklaren. Das enteral 
vor allem durch bakteriellen Synergismus gebiIdete Proto- oder Deuteroporphyrin 
gelangt nach seiner Resorption in die Leber, wo sich bei guter Leberzellfunktion 
Um-Abbau und Ausscheidung als Gallenporphyrin vollzieht. Man trifft, wie 
unsere quantitativen Untersuchungen ergaben, bei solchen Blutungen auBer
ordentliche groBe Porphyrinmengen vor allem im Stuhl an. Sie bestehen im 
Stuhl aus Protoporphyrin und dem [BOAS (5, 6)] fUr okkulte Blutungen, beson
ders kennzeichnende Deutero-, Pseudokopro- und auch etwas Koproporphyrin. 
Wahrend die Sterkoporphyrinmengen mehrere Milligramm bei porphyrinarmer 
Kost betragen konnen, sind auch die Harnporphyrinwerte derart kennzeichnend 
erhoht, daB man schon aus einer stark positiven Schnellporphyrinprobe (13) 
den Verdacht auf Magen-Darmblutung klinisch schnell stiitzen kann. Die GroBe 
der Harnporphyrinausscheidung hangt auBer der Menge der enteral entstandenen 
und resorbierten Porphyrine vor allem von der Tatigkeit der Leberzelle ab; 
wird die Ausscheidung der Porphyrine in die Galle durch Behinderung des 
Gallenabflusses oder der Gallensekretion erschwert, treten nunmehr groBe 
Porphyrinmengen in den groBen Kreislauf tiber und gelangen als Harnporphyrine 
zur Ausscheidung. AuBergewohnlich starke Porphyrinurie konnten wir wahrend 
des Auftretens einer Magenblutung bei einem Bleikranken wahrnehmen. Es 
liegt nahe, zu vermuten, daB infolge Bleieinwirkung die Leberzelle resorbierte 
Hamine und Porphyrine nicht mehr in der normalen Weise ab- und umbauen 
kann, wobei SCHREUS (155) zeigen konnte, daB Zusatz von Blei zu Hamoglobin 
die BiIirubinbiIdung durch Leberbrei zugunsten der Protoporphyrinentstehung 
verhindert. 

Wahrend fiir die bei Magen-Darmblutung gebildeten Porphyrine, soweit sie 
enterale sind, eine Herkunft aus dem Blutfarbstoff ohne weiteres angenommen 
werden darf, ist dies fiir die hamolytischen Ikterusformen schwieriger. Es ist 
bei der nahen Verwandtschaft zwischen Hamin und Porphyrin naheliegend, 
den Befund des vermehrten Harnporphyrins beim Icterus neonatorum in direkten 
Zusammenhang mit dem physiologisch vermehrten Hamoglobinabbau des Neu
geborenen zu bringen [FIKENTSCHER (50), SCHREUS und CARRIE (158)]. Da 
aberWALDENSTROM (194) das Koproporphyrin des Meconiums als 1. Isomere 
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angibt, embryonales Hamin aber der III. Isomere angehort, ist es fast nahe
liegend, einen Teil des im Harn Neugeborener ausgeschiedenen Porphyrins als 
ebenfalls der I. Isomere zugehorig anzunehmen, fiir diesen Teil des Harnpor
phyrins ware allerdings eine Hamingenese chemisch schwer annehmbar. Gleicher
weise gelang es auch beim hamolytischen Ikterus des Erwachsenen noch nicht, 
ein Porphyrin III nachzuweisen, sondern WATSON stellte aus dem Stuhl solcher 
Kranker lediglich die I. Isomere des Kotporphyrins dar. So sehr man klinisch 
daher auch geneigt ware, die bei endogenem Blutabbau entstehenden Porphyrine 
auf eine Hamingenese zuriickzufiihren, so wenig ist dieser Beweis bisher chemisch 
gelungen. Aber auch dann, wenn es gelingt, den Abbau zu Porphyrinen chemisch 
beim hamolytischen Ikterus nachzuweisen, ist doch die Porphyrinbildung bei 
diesem mengenmaBig keinesfalls eine derartige, daB es moglich ware, den Abbau 
zu Porphyrin III als den normalen Weg des Blutabbaus anzusprechen. 

Untersucht man bei Kranken mit pernizioser Anamie im typischen floriden 
Stadium vor Beginn der Leberbehandlung die Porphyrinausscheidung durch 
Harn und Stuhl bei porphyrinarmer Kost, so findet man die endogene Por
phyrinausfuhr deutlich erhOht, wobei die Stuhlporphyrinwerte oft auffallend 
hoher liegen als die des Harns. Belastet man einen Perniciosakranken mit 
porphyrinreicher Kost (Blut, Fleisch, Organe), pflegt oft vor allem die Sterko
porphyrinbildung sehr stark zuzunehmen. Bei der bekannten, krankhaften 
Darmflora der Perniciosakranken, die zur Diinndarmbesiedlung mit Bakterien 
fiihrt, liegt es nahe, eine starke enterale Porphyrinbildung durch Darmbakterien
synergism us fiir den exogenen Anteil der Gesamtporphyrinausscheidung anzu
nehmen. Mit der Besserung des Blutbildes und der Bildung normaler roter 
Blutkorperchen sinken zusammen mit den Urobilin- auch die Harnporphyrin
werte auf die normalen ab [THIEL (181)]. Allerdings kann bei Zufuhr porphyrin
reicher Kost unter der Leberbehandlung die exogene enterale Bildung diese 
Stoffe, wohl infolge der veranderten Darmflora, noch eine sehr groBe sein. Da
gegen gehen die endogenen Sterkoporphyrine, gleichsinnig dem Harnporphyrin 
unter Leberbehandlung, ebenfalls auf normale Mengen zuriick. 

Die Herkunft dieses endogen gebildeten Porphyrins aus zerfallendem Hamo
globin ist schon so lange erwogen worden, als iiberhaupt das Auftreten krankhaft 
vermehrten Porphyrins bei Perniciosa bekannt ist [H. FISCHER und HILMER (69)]. 
Ais Stiitze dieser Anschauung ist der starke Porphyrinreichtum des Knochen
marks bei dieser Erkrankung angesehen worden, wahrend besonders DUESBERG 
(46) annahm, daB es imAufbau entstiinde, wobei es durch eine dysregeneratorische 
Funktionsstorung des Haminaufbaus im Knochenmark Perniciosakranker auf
treten sollte. Fiir einen engen Zusammenhang zwischen endogenem Porphyrin
und Haminstoffwechsel spricht klinisch auch der Befund einer abnorm niederen 
Porphyrinausscheidung bei aplastischer Anamie. Dagegen erlaubt der starke 
Eisengehalt von Knochenmark, Leber, MHz von Perniciosaleichen noch keinen 
sicheren SchluB, ob die Bildung von Porphyrin III durch das MiBlingen der 
Fe-Einfiigung in das Protoporphyrin bei der Zusammenfiigung von Pyrrolen 
im Haminaufbau oder sekundar durch Fe-Verlust aus dem Hamin erfolgt. Der 
Befund von Koproporphyrin I im Kot von Perniciosakranken (WATSON) macht 
allerdings fiir diesen krystallisierten Porphyrinanteil Entstehung aus Hamin 
unmoglich, und er ware allerdings nur durch vermehrte Bildung als Aufbau
porphyrin unter Auftreten embryonaler Verhaltnisse im Knochenmark erklarbar 
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[BOBST-KONIGSDORFFER (9)], da seine Haminabkunft nach unseren chemischen 
Vorstellungen nicht denkbar ist. 

Zur Frage, ob Porphyrine III im Auf- oder Abbau des Hamins entstehen, 
dienten vor allem Untersuchungen der Porphyrinausscheidungen bei Blutungs
anii.mien mit Verlust der Blutabbaustoffe vom Typ der Aderla.Banamie,· bei 
denen eine schnelle Neubildung roter Blutkorperchen einen· schnellen Aufbau 
des normalen Blutfarbstoffs erforderlich macht. Bei Aderla.Banamie wurde 
schon von THIEL (181), VIGLIANI (188) festgestellt, da.B im Ham keine Ver
mehrung dieser Stoffe nachweisbar sei. Wir selbst fanden, daB auch im Stuhl, 
ebenso wie im Harn keine starkere Porphyrinausfuhr sichtbar wird. Dies spricht 
klinisch dagegen, daB der normale Blutaufbau zum freien Auftreten groBerer 
Porphyrinmengen fiihrt; denn falls im intermediaren Haminaufbau groBere 
Mengen Protoporphyrins frei gebildet wiirden, muBte man gerade bei sekundaren 
Blutungsanamien mit volligem Verlust der Blutabbaustoffe eine Vermehrung 
der Porphyrine erwarten, zumal der nur langsam erfolgende Ersatz des Hamo
globins in den an sich viel schneller regenerierten Erythrocyten die Ursache der 
Entstehung des niedrigen Farbeindexes ist und durch Eisengaben so gut thera
peutisch beeinfluBt wird. Vermehrung von "Fluorescyten" bei gut regenerie
renden Anamien beschrieb SEGGEL (174, 175). 

Dagegen ist die endogene Porphyrinausscheidung durch Stuhl und Harn 
bei sekundaren Anamien mit Blut- oder Gewebszerfall deutlich erhoht. Es 
bestehen also zwischen diesen beiden Anamieformen deutliche Gegensatze auch 
im Porphyrinstoffwechsel. Man erhaIt etwa bei Kranken, die an zerfallenden 
und metastasierenden oder blutenden Geschwiilsten leiden, oft sehr hohe Werle 
in Stuhl und Harn, wobei das Auftreten von Protoporphyrin selbst in Chloromen 
durch THoMAS (183) beobachtet wurde. Beim Zerfall von Muskulatur ware 
um so mehr an eine POt'phyrinentstehung zu denken, als wir ja durch HOAG
LAND (U4) wissen, daB aus Fleisch selbst bei steriler Autolyse Protoporphyrin 
entstehen kann. Wahrend bei langsamem Abbau der Muskulatur unter dem 
Bilde der "Dystrophia musculorum Erb" keine Erhohung der endogenen Por
phyrinbildung feststellbar war, ist dies bei Muskelgewebszerfall im Gefolge von 
arteriosklerotisch-diabetischer Gangranbildung durchaus der Fall. Aber auch 
sie ist quantitativ nicht so bedeutend, daB es moglich ware, den Abbau des 
Myoglobins oder des Cytochroms als den normalen oder vorzugsweisen Weg 
der Porphyrinentstehung zu bezeichnen. 

Das Verhalten des Porphyrinstoft'wechsels bei Lebererkrankungen. 
Schon H. GUNTHER (95) machte bei Aufstellung des Krankheitsbildes der 

"Porphyrien" auf die Eigenart der hohen Porphyrinausscheidung vieler Leber
kranker aufmerksam, eine Leberfunktionsstorung als Ursache der Porphyrien 
vor allem mit abdominal-nervosem Erscheinungsbild wird immer wieder betont 
WALDENSTROM (195), VANOTTI (184). BOAS (6), TmEL (181), VIGLIANI (188) 
u. a. konnten ahnliche Porphyrinurien bei Erkrankung der Leber in wechselnder 
Starke beobachten, ohne daB es jedoch mit Sicherheit gelang, eine befriedigende 
ErkIarung dieser Ausscheidungsschwankungen zu geben, doch hielt schon 
BOAS (6) das Auftreten von Porphyrinen im Harn derart fiir ein feines Zeichen 
von Leberschadigung. 1m Verlaufe vieler von uns quantitativ durchgefiihrter 
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Priifungen der menschlichen Porphyrinausscheidung ergab sich, daB diese vor 
allem durch die Galle erfolgt. Der Leberzelle kommt daher fiir die Entfemung 
der Porphyrine aus dem Korper die groBte Bedeutung zu. Diese in der Galle 
nachweisbaren Porphyrinmengen wechseln je nach Konzentration und Gallen
menge recht stark, der relative Gallenporphyringehalt betrug zwischen 11,5 y 
und 114 y- %; in der Tagesgesamtmenge entsprachen sie ofters nicht ganz der 
endogenen Porphyrinausscheidung durch Ham und Stuhl, doch lieB sich infolge 
"T"-Rohrdrainage nicht die absolute Tagesgallenmenge erhalten, wir sind 
daher berechtigt anzunehmen, daB die tagliche Gallenporphyrinausfuhr min
destens die endogenen Sterkoporphyrinmenge erreicht. Die im Stuhl des Ge
sunden bei porphyrinarmer Kost aufgefundenen Porphyrine miissen daher, 
abziiglich der kleinen, doch noch der Nahrung oder den Darmbakterien ent
stammenden Menge aus der Galle und damit der Leberzelle sich herleiten. Schon 
durch H. FISCHER (60) war bekannt, daB der Stuhl des Vegetariers stets Kopro
porphyrin enthalt, ebenso konnte das in der Galle auftretende Porphyrin als 
Koproporphyrin spektroskopisch und gemaB seiner Chloroformunloslichkeit nach 
erkannt werden. Bei Eintreten einer Behinderung der physiologischen Ex
kretion der Leberzellen kommt es daher zu einem "Obertritt des Gallenporphyrins, 
zusammen mit anderen Gallensubstanzen ins Blut und Blutserum, wo es nun
mehr leicht mittelst der Rotfluorescenz nachgewiesen werden kann. Der Nach
weis des von HIJMANS v. BERGH (109) als Koproporphyrin bestimmten Gallen
porphyrins im Blutserum ist daher fiir eine Ausscheidungsstorung der Leber
zelle ebenso beweisend, wie etwa der direkte Bilirubinnachweis. Lediglich bei 
cutaner Porphyrie [SCHUMM (164), Uroporphyrin], sowie bei Bleischrumpfniere 
[VIGLIANI (191), Protoporphyrin] scheint, abgesehen von embryonalen Zustan
den, Porphyrin im Serum nachweisbar zu werden. Da die Nierenschwelle fiir 
Porphyrine [FIKENTSCHER (50)] sehr niedrig liegt, wird Koproporphyrin zu
sammen mit anderen harnfahigen Gallenstoffen, vor allem Bilirubin, schnell im 
Ham ausgeschieden. DaB die bei GallengangsverschluB im Ham nachweisbaren 
Porphyrinmengen in der Tat nichts weiter darstellen als die Gallenporphyrine, 
welche bei Verlegung dieses physiologischen Weges der Korper gezwungen ist, 
durch die Nieren zu entfemen, konnten wir in folgender Art sicherstellen. Da 
wir die endogene Gallenausscheidung fiir Porphyrine etwa ebensogroB fanden, 
wie die endogen im Stuhl befindliche, muBten bei volligem VerschluBikterus, 
ohne besondere Leberschadigung, mit negativer Urobilinogenprobe im Ham, 
unter porphyrinarmer Kost die Sterkoporphyrinwerte abnorm niedrig werden, 
die Harnporphyrinmengen aber etwa der Gesamtporphyrinausscheidung des 
Gesunden bei gleicher Kost entsprechen. Es gelingt dies, bei langere Zeit hin
durch gegebener porphyrinarmer Kost und volligem GallenverschluBikterus, 
nachzuweisen. Bei solchen Kranken konnten wir beobachten, wie die Stuhl
porphyrinmengen immer kleiner werden, wahrend die Hamporphyrinmengen 
nicht unter die endogene Porphyrinausscheidung des Gesunden durch Stuhl 
und Harn zusammen, absinken. 

Gibt man andererseits einem Leberkranken mit VerschluBikterus eine 
porphyrinreiche Ernahrung (250 g Leber), laBt sich eine groBe Steigerung 
sowohl der Ham- wie auch der Stuhlporphyrinausscheidung nachweisen. 
Dies bedeutet einmal, daB die bei GallengangsverschluB im Stuhl auftretenden 
Porphyrine der Nahrung entstammen miissen, als deren Ursache vor allem 
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bakterielle Porphyrinentstehung durch Faulnis im Darm zu denken ist, wobei 
nach KAMMERER (127) das Fehlen der Galle einer solchen Porphyrinbildung 
fOrderlich wirkt; dagegen diirfte die im Harn sich einstellende starke Er
hOhung der Porphyrine noch iiber die endogenen Werte in Stuhl und Harn 
beim Gesunden hinaus, durch eine Resorption von Porphyrinen aus dem Darm 
zu erklaren sein. Nach HlJMANS v. BERGH ware anzunehmen, daB die Leber 
die Fahigkeit besitzt, das toxische Protoporphyrin in Koproporphyrin umzu
wandeln und letzteres in die Galle auszuscheiden. Hierdurch wiirde auch ver
standlich, daB auch beim Ikterus vor allem Koproporphyrin im Harn auf tritt, 
aber sicher nur ganz gering Protoporphyrin. Aus Harn von Leberkranken 
krystaIlin gewonnenes Koproporphyrin wurde bisher von WATSON, sowie von 
ZElLE mit Verfasser als der I. Isomere zugehorig gefunden, kann also nur der 
endogenen Bildung entstammen. Die III. Porphyrinisomere als Ausdruck fiir 
die Umwandlung resorbierter Porphyrine ist bisher bei Gelbsucht noch nicht 
im Harn nachweisbar gewesen. 

Die durch GallengangsverschluB erfolgende Riickstauung der Galle ins Blut 
fiihrt natiirlich auch zu einer Durchtrankung der Gewebe auBer mit Gallen
farbstoffen auch mit Porphyrinen. Ob und welche patho-physiologische Wirkung 
diese Porphyrinanhaufung auf Lichtempfindlichkeit, Blutgerinnung, Hautstoff
wechsel ausiibt, ist nicht geklart. CholedochusverschluB bei normaler Funktion 
der porphyrinbildenden und verarbeitenden Systeme, Knochenmark, Leber
zelle, R.E.S., evtl. Magen-Darmkanal, fiihrt bei langer dargereichter porphyrin
armer Kost daher lediglich zu einer Verschiebung der endogenen Porphyrin
ausscheidung von der Galle in den Harn. Bei Aufstellung eines Quotienten 
Harn- Ph· d I· b· lIb k . Stubl- orp yrm, er norma erwelse IS zu -5 - -1.0 etwa etragen ann, steIgt 

als MaB der verschlechterten Gallenporphyrin-, zugunsten der Harnausschei
dung bis auf weit iiber 1liegende Werte an. Weitere klinische Untersuchungen 
iiber die klinische Bedeutung der quantitativen Porphyrinbestimmungen ergaben, 
daB bei guter Funktion der porphyrinbildenden und verarbeitenden Organe 
im Harn die beim Gesunden durch Galle und Nieren ausgeschiedenen Porphyrin
mengen nicht iiberschritten werden, solange die porphyrinarme Kost beibehalten 
wird. Aber selbst bei Einhaltung dieser Kost konnen besondere Umstande ein
treten, die zu einer weiteren Steigerung der endogenen Porphyrinurie beim 
hepatogenen Ikterus fiihren; dies geschieht vor allem schon durch Auftreten 
von Fieber bei hepatogenem Ikterus. Wir werden spater zeigen, auf welche Art 
diese Vermehrung der endogenen Porphyrinbildung im Fieber bewirkt wird. 
Von groBem EinfluB auf die Harnporphyrinmenge bei derart Erkrankten sind 
ferner Blutungen im Magen-Darm- und Pfortadergebiet. 1m Gegensatz zur 
hohen Fieberporphyrinurie werden dann jedoch auch groBe Stuhlporphyrin
mengen trotz porphyrinarmer Kost nachweisbar, und gleichzeitig die Blut
proben im Stuhl positiv. 

Da wohl unzweifelhaft der Leberzelle eine groBe Bedeutung fiir Bildung, 
Verarbeitung, Ausscheidung und ZerstOrung [SCHREUS und CARRIE (156)] 
endogener wie enteral resorbierter Porphyrine zukommt, zudem Lebergewebe 
selbst groBe Mengen Porphyrin zu enthalten pflegt, kommt es bei groBeren 
Schadigungen des Lebergewebes, vor allem bei der akuten gelben Leberatrophie, 
aber auch in besonders schweren Fallen von diffuser Leberentziindung (Icterus 

8* 
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gravis toxischer Leberschadigung, Alkohollebern) zu auBergewohnlich schweren 
Porphyrinurien, selbst bei porphyrinarmer Kost. In einem Fall einer akuten 
gelben Leberatrophie betrug der relative Porphyringehalt des Harnes 130 y- % 
Koproporphyrin. Leichter verlaufende Leberentzundungen (Ikterus simplex) 
wirken sich auf das Harnporphyrin vor allem nach der Starke der AbfluBstorung 
der Galle in die Gallenwege aus. 

Von TmEL (187), BOAS (6) wurde bei Lebercarcinom als kennzeichnend 
starke Porphyrinurie, mit, aber auch ohne Ikterus angegeben. Wir konnten 
feststellen, daB diese groBen Harnporphyrinmengen durch eine groBe Zahl von 
Ursachen ausgelOst werden, deshalb stark wechseln und nicht einmal stets vor
handen sind. AuBer dem zeitweiligen VerschluB von Gallengangen durch die 
Geschwulst sind vor aHem Blutungen mit enteraler Porphyrinentstehung, Fieber 
und ZerfaH von Leber- oder Geschwulstgewebe bedeutsam. 

SchlieBlich laBt sich auch bei Restzustanden von parenchymatosen Leber
erkrankungen, weniger bei cirrhotischen als Zeichen einer Leberschadigung oft
mals noch krankhafte Porphyrinurie nachweisen, die, wenn sie "endogen", 
d. h. bei porphyrinarmer Kost, mit einer Verminderung der chologenen Sterko
porphyrine einhergeht, als eine Ausscheidungsstorung der Leberzelle fUr Por
phyrine aufzufassen ist. Andererseits laBt sich eine krankhafte Porphyrinver
mehrung im Harn nicht selten erst dann erst auslOsen, wenn man eine porphyrin
reiche Belastungskost (etwa 250 g Leber oder Blut) verabfolgt. Es ist deshalb 
notwendig, bei jedem Befund eines erhohten Harnporphyrinwertes erst eine 
genaue Untersuchung des endogenen und exogenen Umsatzes durch Harn und 
Stuhl, evtl. Blut vorzunehmen, ehe er als Zeichen einer Leberschadigung ange
sprochen werden kann, obwohl das Vorliegen weiterer klinischer Leberfunktions
storungen, etwa bei Hyperemesis gravidarum (107,206), Eklampsie dies wahr
scheinlich macht. 

Ganz allgemein kann nicht jede Porphyrinurie Zeichen einer Leberschadigung, 
sondern auch lediglich ein Zeichen vermehrter endogener Porphyrinbildung 
sein, etwa bei vermehrtem Blutzerfall und als Ausdruck vermehrter Resorption 
enteraler Porphyrine. In beiden Fallen ist die Leberinsuffizienz lediglich eine 
sekundare und symptomatische, ohne daB man von einer echten Leberschadigung 
sprechen kann. Dagegen liegt eine hepatocellulare Leberstorung mit Sicherheit 
vor, wenn es gelingt, nachzuweisen, daB die Leberzelle selbst endogene Por
phyrine nicht mehr mit der Galle auszuscheiden imstande ist. Tritt eine krank
hafte Porphyrinurie erst unter der Belastungskost, ohne oder mit Vermehrung 
der Stuhlporphyrine, auf, ist besonders im ersten Fall eine ernstere Leberzell
stoffwechselinsuffizienz mit Storung der Verwertung oder Gallenausscheidung 
exogener Porphyrine anzunehmen. 

Zur Frage einer zentralnervosen Regulation des 
POl'phyrinstoffwechsels. Die sekundaren Storungen des 

Porphyrinstoffwechsels im Fieber und bei Geisteskranken. 
Als.H. GUNTHER (96) das Symptomenbild der akuten Porphyrie eingehend 

beschrieb, machte er schon auf die nervosen und seeIischen Storungen bei derart 
Erkrankten als wichtiges Kennzeichen aufmerksam. Vor allem in schweren 
Fallen werden motorische, sensible, sensorische und vegetative Innervations-
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storungen beobachtet; diese konnen recht schnell wieder verschwinden, zum 
Beispiel initiale Amaurose [WALDENSTROM (195), eigene Beobachtung u. a.], 
bei Entwicklung ausgedehnter Muskelatrophien und Paresen aber unter dem 
Bilde der Bulbarparalyse rasch zum Tode fiihren. Schwer geschadigt konnen 
auch die psychischen Funktionen (139,142) sein: Hysterien, Delirien, Hallu
zinationen, schizophrenieartige Zustande kommen vor. Eigenartigerweise sind 
die Hirnsektionsbefunde bei derart Verstorbenen bisher recht gering. EICHLER (48) 
beschrieb Pigmentablagerung vorwiegend an der Adventitia der HirngefaBe, 
auBerdem vakuolig-wabige Degeneration von GangIienzellen. Odem- und 
Hyperamiebefunde des Gehirns, der Pia und des Halsmarks sind nichts Seltenes; 
die Liquorbefunde ergeben auBer leichter Zellvermehrung meist nichts Auf
fallendes. Autoptisch an den befallenen Nerven nachweisbare Veranderungen 
werden als Degeneration der Nervenfasern mit Wanderzellinfiltraten [MASON 
(139)], sowie Zerfall der MyeIinscheiden beschrieben. Entsprechend dem klini
schen Verlauf und den autoptischen Befunden ist daher schon bei den Por
phyrien eine Beteiligung des Zentralnervensystems am Krankheitsgeschehen 
anzunehmen. Eine andere Frage ist aber die, welcherart die Beziehungen 
zwischen Porphyrin und Zentralnervensystem sind. Wir wissen aus der KIinik 
der Porphyrien, daB mit der Verminderung der Harnporphyrine sich auch die 
Storungen von seiten des zentralen und vegetativen Nervensystemes zu bessern 
pflegen und mit dem Porphyrinbefund im Harn irgendwie verkniipft sind. 
Andererseits hat uns die wenngleich unphysiologische Hamatoporphyrintherapie 
bei Depressionen gezeigt (1l6, 122), daB Porphyrine eine Wirkung auf das 
zentral-vegetative Nervensystem ausiiben konnen. Ob dies durch direkten 
tJbertritt von Porphyrinen oder indirekt durch Einwirkung sekundarer Stoff
wechselprodukte (Leber) geschieht, ist vollig unsicher. 

Auf einen Zusammenhang zwischen Porphyrinstoffwechsel und zentral
vegetativem Nervensystem im Sinne einer Regulation scheinen uns vor allem 
die Untersuchungen des Fieberstoffwechsels hinzudeuten. Bei Auftreten von 
Temperaturerhohungen etwa im Verlauf von Pyriferinjektionen, Malaria, Pneu
monien, ist fast augenbIickIich eine erhebliche Zunahme der Porphyrinausfuhr 
zu beobachten; sie geht fast ebenso schnell zuriick wie sie ausgelOst wurde und 
wird begleitet von anderen Symptomen eines gestorten Hamin-UrobiIin-Stoff
wechsels, vor allem einer erhebIichen Ausscheidung Aldehyd-Reaktion gebender 
Verbindungen. SCHREUS und CARRIE bezogen diese Porphyrinurie auf ver~ 
mehrten Blutzerfall, wobei sie auf die gleichzeitige Verminderung der Resistenz 
der roten Blutkorperchen wahrend des Fieberanfalls und nachfolgende Ab
nahme der Erythrocytenzahl und des Hamoglobingehaltes sich stiitzten. Um 
eine Leberausscheidungsstorung fiir Porphyrine als Ursache fiir ihr starkes Auf
treten im Harn auszuschIieBen, untersuchten wir die Porphyrinbildung im 
Fieber bei porphyrinarmer Kost. Die endogene Porphyrinausfuhr im Fieber 
ist durch Harn und Stuhl stark erhoht, wbbei gerade die Schnelligkeit, mit der 
die Porphyrinurie auftritt und verschwindet, fiir die Beeinflussung der por
phyrinbildenden Systeme durch zentral-vegetative Regulation spricht, ob diese 
mehr am Knochenmark oder an der Leberzelle bzw. dem R.E.S. angreift, ist 
fragIich, das Angreifen zentraler Fieberregulation als vegetative Fieberwirkung 
an der Leberzelle ist uns jedoch gut bekannt. Bei Annahme, daB wir es hier mit 
einer zentral-nervosen Fieberwirkung zu tun haben, die gleichzeitig mit der 
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Erregung des Fieberzentrums im Tuber cinereum sekundar ausgelOst wird, ist 
es leicht zu verstehen, daB diese Porphyrinbildungen im Fieber so stoBartig 
verlaufen und keine toxischen Restporphyrinurie hinterlassen. In diesem Sinne 
ist es bemerkenswert, daB die AnfiWe der latenten Porphyriker haufig durch 
Fieber, Menstruation und ahnliches ausgelost werden, wobei man geneigt ist, 
selbst das Auftreten der abdominalen Krisen als eine symptomatische Storung 
der zentral-vegetativen Innervation aufzufassen; so ware es vorstellbar, daB 
bei Ausbruch der akuten Porphyrie eine Art "Circulus vitiosus" vorliegt. In 
der Art etwa, daB eine exogene Storung: Fieber, Menstruation, Graviditat, 
selbst starke Aufregung bei Porphyriedisposition zu einer zentral-vegetativen 
Funktionsstorung fuhrt, in deren Folge die Porphyrinbildung im ObermaB 
erfolgt. Diese endogen entstandenen Porphyrine aber wirken ihrerseits, teils 
direkt, teils indirekt auf das Zentralnervensystem und seine vegetativen 
Zentren ein, wobei als Folge schwere zentral-vegetative Leistungsstorungen 
ausgelost werden, die das Erscheinungsbild der akuten Porphyrie, je nach 
der individuellen Empfindlichkeit der Ganglienzellen bedingen und mit einer 
symptomatischen Storung der Bildung genetisch nahestehender Pigmente, 
verknupft sein konnen, welche als Pseudoneurobilinogen im Porphyrikerharn 
auftreten. 

1m Sinne derartiger Vorstellungen wurde es auch verstandlich, daB es nach 
Abklingen einer akuten Porphyrie bei einer Porphyrikerin im AnschluB an ein 
Erysipel, welche von einem Vater stammte, der eigenartigerweise wahrend der 
Konzeptionszeit an schwerer Bleikrankheit litt, und die wahrend des Auftretens 
von Fieber jedesmalig Dunkelfarbung des Harnes bemerkte, nach Abklingen 
der akuten Porphyrie keine Porphyrinerhohung im Harn mehr nachweisbar 
war. 1m gleichen Sinne waren auch die von VANOTTI (184, 185) geschilderten 
thyreotoxischen Symptome der Porphyriekranken als periphere Auswirkungen 
der vegetativ-zentralen Funktionsstorungen des Zwischenhirns am Erfolgsorgan 
der Schilddruse aufzufassen. Die Untersuchung von Thyreotoxikosen (basedowi
fizierten Strumen) ergab uns namlich keinen Anhaltspunkt fur das Vorliegen 
starker erhohter endogener Porphyrinbildung bei Hyperthyreosen. Von uns 
an einer groBeren Zahl von Geisteskranken vorgenommene Porphyrinbestim
mungen im Harn zeigen bei Paralytikern im Endstadium, kaum im Beginn, 
vor allem aber bei abmagernden erregten Schizophrenen oft deutlich krankhafte 
Porphyrinurie. Dagegen lieB sich bei Katatonien, endogenen und anderen Formen 
der Depression, sowie bei Manien keine Abweichung vom Verhalten des Ge
sunden nachweisen. Eine auffallende Empfindlichkeit des Porphyrinstoff
wechsels gegen Schlafmittel besteht bei solchen Geisteskranken, die schon an 
sich eine erhohte Porphyrinausscheidung im Harn haben. Selbst wenn man die 
Entstehung der Porphyrine auf Hiiminzerfall bei Abbau von Korpersubstanz, 
auf Muskulatur zuruckfuhren mag, wobei es sich natiirlich um Porphyrin III 
handeln muBte, ist es auch beim Schizophrenen naheliegend, eine zentrale 
AuslOsung der Porphyrinurie anzunehmen. Beeinflussung der Blutbildung durch 
zentrale Regulation sind uns zudem gut bekannt. ROSENOW (153) erhielt zentrale 
Leukocytose durch Stichverletzung des Corpus striatum, des Thalamus und 
Hypothalamus. Ober Retikulocytenschwankung nach Encephalographie be
richtete GINZBEBG (91). JAHN (117) stellte bei schweren Schizophrenien Ver
anderungen des roten Blutbildes mit vereinzelten Normoblasten, Retikulo-
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cyten-Anstieg, Vermehrung des Hb-Gehaltes und der Zahl der rot en Blut
korperchen fest, die experimentellem Histaminshock vergleichbar waren. Die 
Moglichkeit einer zentralen Regulation des Porphyrin-Pigment-Stoffwechsels 
ist daher durchaus gegeben. 

Del' Porphyrinstoifwechsel bei Herz-Kreislaufstorungen. 
Es ist bekannt, daB jede Verschlechterung der Blutzirkulation infolge Herz

Kreislaufschwache zu einem Absinken der Harnmenge im VerhaItnis zur Ab
nahme der Nierensauerstoffversorgung fiihrt, die sich gleichzeitig an dem An
steigen des spezifischen Harngewichtes verdeutlicht. Zur Erkennung des MaBes 
einer Kreislaufstorung hat sich auch die Bestimmung des HEILMEYERSchen 
Farbwertes im Harn bewahrt, durch den die Zunahme der ammonsulfatfallbaren 
Harnfarbstoffe (207) stufenphotometrisch gemessen wird. Da diese Farbstoffe 
auch bei Leberstorungen, auBer bei Blutzerfall, vermehrt im Harn auftreten, 
wird gleichzeitig auch die bei Leberstauung sich zwangslaufig biIdende Leber
ausscheidungsstorung am Farbwert gut ablesbar. Auch die Bestimmung der 
Harnporphyrine als Harnfarbstoff muBte an sich ein gutes Mittel darstellen, 
die Starke einer Kreislaufstorung klinisch zahlenmaBig auszudrucken. THIEL 
erzielt, allerdings mit colorimetrischer Arbeitsweise, deutlich erhohte Harn
porphyrinwerte, je nach Schwere einer Herz-Kreislaufinsuffizienz, die nicht 
nur relativ, sondern gleicherweise in der Tagesgesamtmenge den normalen Durch
schnitt deutlich uberstiegen, und schloB daraus auf Leberschadigung. Mit der 
Fluorescenzmethode konnten auch wir nach dem Grad der Oligurie eine deutliche 
Verstarkung der Harnporphyrinkonzentration beobachten, wenngleich die 
Tagesgesamtausscheidung vor allem bei porphyrinarmer Kost oftmals nicht 
krankhaft vermehrt war, unter allen komplizierenden Erkrankungen, Pneu
monie, Embolie u. a. jedoch stark anstieg. Tritt eine AusscheidungsstOrung 
der Leberzelle fur Porphyrine durch Blutstauung und schlechte Arterialisation 
ein, laBt sich dagegen - zugleich mit dem Anstieg des BiIirubinspiegels - auch 
das Auftreten von Koproporphyrin im Serum durch die Luminescenzanalyse 
feststellen. Damit muB natiirlich auch die im Stuhl nachweisbare Gallen
porphyrinmenge sich vermindern. Jedoch sind die Stuhlporphyrinwerte bei 
Kreislaufstorungen erheblicheren Grades im allgemeinen auffallend hoch, da 
sie aber bei langer durchgefiihrter porphyrinarmer Kost gut, wenn auch sehr 
verlangsamt auf Normalwerte zuruckgehen, halten wir es fur wahrscheinlich, 
daB es sich hierbei zum groBten Teil urn vermehrte exogene Porphyrinentstehung 
im Darm aus schlecht resorbierten PGrphyrinbildnern der Nahrung handeIt, 
wobei eine verschlechterte Lebertatigkeit in bezug auf Um- und Abbau der 
resorbierten Hamine und Porphyrine mit verzogerter Ausscheidung in die Galle 
vor allem bei schwerem Darniederliegen der Leberdurchblutung hinzukame. 

Die Bedeutung der Nierenfunktion fUr den Porphyrinstoifwechsel. 
, 

Obwohl die Niere nur den kleinsten Teil der insgesamt im Korper auftretenden 
Porphyrine zur Ausscheidung bringt, ist zweifellos die Tatsache des niederen 
Blutporphyrinspiegels aufs engste mit einer normalen Nierentatigkeit verknupft, 
so daB jede Vermehrung der Blutporphyrine sofort eine vermehrte Harnpor~ 
phyrinbildung (Fieber) hervorruft. Die Nierenschwelle fur Porphyrine. muB 
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daher sehr niedrig liegen. Es ist naheliegend, eine Einwirkung der Nierentatig
keit auch auf das intravasale Porphyrinmolekiil zu erwagen, vor allem kame 
hier Carboxylierung in Frage, also die Bildung von Uroporphyrin, oder auch die 
Umwandlung von Proto- in Koproporphyrin, zumal wenn wir nach SCHREUS (157) 
annehmen, daB eine saure Harnreaktion diese Porphyrinausscheidung vermehrt. 
Der Befund von Protoporphyrin im Serum bei Bleischrumpfniere macht es 
auBerdem wahrscheinlich, daB bei Versagen der Nierentatigkeit ein Ansteigen 
des Blutporphyrins stattfindet, wobei allerdings die Ausscheidung in die Galle 
gewohnlich als Hauptweg starkere ErhOhung des Blutporphyrins verhindern 
diirfte. Die Unmoglichkeit, bei Infektionen der harnableitenden Wege quanti
tative Porphyrinuntersuchungen anzustellen, ist lediglich dadurch bedingt, daB 
bakterielle Verunreinigungen im Harn (Coli!) den Porphyrinnachweis unmoglich 
machen. 

Von Lungenerkrankungen besteht besonders bei Pneumonien auffallend 
groBe Porphyrinausscheidung in Stuhl und Harn bei porphyrinarmer Kost. 
Abgesehen von der symptomatischen Fieberwirkung ist man geneigt, einen 
Zusammenhang zwischen dem Zerfall der Erythrocyten in den Alveolen und 
nachfolgenden Haminabbau zu erwagen, ahnliches ware auch bei Lungen
tuberkulose denkbar, bei der schon SCHUMM hohen Harnporphyrinbefund des 
Phthisikers bemerkte (173). Dagegen ware bei Auftreten von Porphyrinen im 
Gefolge von Lungengangran und putrider Bronchiektasienbildung mit einer 
synergistischen Porphyrinbildung zu rechnen, zumal H. KAMMERER (121) nach
wies, daB dem Auswnrf derart Erkrankter entstammende Bakteriensynergismen 
Hamoglobin zu Porphyrin abbauen konnen. 

Der PorphyrinstoWweehsel bei Hagen-Darmkrankheiten. 
Wir haben bereits verschiedentlich besprochen, welche Bedeutung dem 

Magen-Darmkanal nicht allein fiir die enterale Bildung exogener Porphyrine 
aus der Nahrung und ihrer Resorption,. sondern ebenso fiir die Ausscheidung 
exogener und endogener Porphyrine zukommt, vorausgesetzt, daB der Gallen
abfluB in den Darm nicht gestort ist. Auch auf die Erkennung von Darm
blutung durch Nachweis quantitativ starker Protoporphyrinbildung, sowie des 
Auftretens weiterer chloroformlOslicher Porphyrine trotz hamoglobinfreier Kost 
als Zeichen haminogen-enteraler Porphyrinentstehung sind wir eingegangen. 
Wir haben weiter dargelegt, daB diese Porphyrinbildung im Darm vor allem 
durch bakterielle Tatigkeit erfolgt und derart auBerhalb der Korpers sowohl bei 
Bebriitung von Blut mit Stuhlbakteriengemischen, als durch Faulnis, und 
selbst mit bakterienfreier Autolyse nachgeahmt werden kann. 

Bei Stagnation des Darminhaltes schon bei langer dauernder Stuhlverhaltung 
vor allem bei Darmlahmung kommt es enteral zu starker Faulnisporphyrin
bildung durch Darmbakterien. In dieser Art ist das Auftreten starker Por
phyrinurie beim Ileus als Resorption von Darmfaulnisporphyrin ahnlich der 
Indikanurie zu werten. Ob die exogenen Porphyrine im Darm eine physio
logische Wirkung auf die Motilitat auszuiiben imstande sind, etwa im Sinne der 
Versuche REITLINGERs und KLEEs, die durch Porphyrine sogar rhythmische 
Kontraktionert erzielten, sei dahingestellt. 
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Die Wirkung der Schlafmittel auf den Porphyrinstoffwechsel. 
Bekanntlich wird eine groBe Anzahl von Schlafmitteln der Porphyrie. 

auslOsung (45) beschuldigt, dies gilt vor allem fUr das Sulfonal. Sulfonalpor. 
phyrie wurde erstmalig von STOKVIS 1889 (180) beschrieben. Es gelang schon 
STOKVIS (180) im Kaninchenversuch Porphyrinvermehrung durch Sulfonal· 
verabreichung hervorzurufen, dies wurde (7) von anderen nicht immer, zuletzt 
von DUESBERG (46, 63) bestatigt, der ein Porphyrin I aus Stuhl krystallin dar· 
stellt. Untersuchungen der Schlafmittelwirkung auf den menschlichen Por· 
phyrinstoffwechsel sind von GERMUTH (90) vorgenommen worden, der mittelst 
der Porphyrinfallungsmethode und lediglich qualitativ Sulfonal und Triona] 
untersuchte. Er kam zu dem Ergebnis, daB beide Mittel imstande sind, Por· 
phyrinvermehrung im Harn hervorzurufen, wobei ereine starkere Wirkung des 
Trionals auf die groBere Zahl der .Athylgruppen gegeniiber dem Sulfonal bezieht. 
Wir selbst untersuchten eine groBere Zahl von Schlafmitteln bei psychiatrischen 
Patienten unter der iiblichen Dosierung. Ganz allgemein zeigte sich, daB eine 
Anzahl von solchen Schlafmitteln als Porphyrinagoga zu bezeichnen sind, die 
Aldehyde oder AIkoholgruppen enthalten. Es sind dies Amylenhydrat, Par· 
aldehyd, Chloralhydrat, Sulfonal und Triona!. Vor allem Chloralhydrat und 
Trional besitzen eine sehr starke Wirkung auf den Porphyrinstoffwechsel, wobei 
eine individuelle Empfindlichkeit in der Art bemerkbar wird, daB vor aHem 
abgemagerte und erregte Kranke sich empfindlicher verhalten als ruhige, in 
gutem Stoffwechselgleichgewicht befindliche mit geniigendem Fettpolster. 
Abgesehen von der chemischen Konstitution hangt die Menge der ausgeschie. 
denen Porphyrine von der verabreichten Dosis abo Die Schlafmittel der Bar· 
bitursaurereihe dagegen zeigten, in den iiblichen Dosen verabfolgt, auch dann 
keine besondere Wirkung auf die Porphyrinbildung, wenn sie .Athylgruppen 
aufwiesen, etwa im Luminal. Teilweise konnten wir solche Schlafmittel iiber 
Wochen geben, ohne schadliche Wirkung auf den Porphyrinstoffwechsel be· 
obachten zu konnen, doch diirfte dies nur fUr normale Dosen gelt!,)n, bei Verab· 
reichung abnorm groBer Schlafmittelmengen der Barbitursauregruppe scheinen 
wohl doch, wenngleich nur leichte Vermehrungen der Porphyrine sich einzu· 
steHen. Das Verhalten der Barbitursauren ist also ein den vorher aufgezahlten 
recht gegensatzliches. Wir hatten den Eindruck, daB sich auch Scopolamin 
ahnlich den Barbitursauren verhalt. 

Welches sind aber die Ursachen dieser verschiedenen Wirkung der Schlaf· 
mittel auf den Porphyrinstoffwechsel? Abgesehen von der individuellen Kon· 
stitution jedes Schlafmittels ist von groBer Bedeutung die Schnelligkeit, mit 
der es im Korper abgebaut und ausgeschieden wird. Dies erklart die lange 
Dauer der Porphyrinurie, die selbst nach Absetzen der Mittel weiter besteht 
und sich erst langsam verliert, bei Darreichung von Sulfonal, Trional, Chloral· 
hydrat etwa, als kumulative. Aber, da dies erst recht eine Eigenschaft der 
Barbitursauren ist, kann sie nicht die eigentliche Ursache sein. Da eine Ver· 
mehrung der Sterkoporphyrine endogen etwa bei Chloralhydratgabe aufzutreten 
scheint, muB eine primare Einwirkung auf die porphyrinbildenden Organe 
angenommen werden. Schon DUESBERG glaubte, die vermehrte Porphyrin. 
entstehung durch Sulfonal als einen dysregeneratorischen Haminaufbau im 
Knochenmark in Erythroplasten ansehen zu miissen. Eine erheblich toxische 
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Parenchymwirkung auf die Organe besitzt vor allem das Chloralhydrat, wobei 
eine Schiidigung des Lebergewebes durchaus bekannt ist. Die LipoidlOslichkeit 
aller dieser Mittel wiirde auch eine direkte Zellalteration verstandlich machen, 
wahrend Barbitursauren vor allem eine cerebrale Wirkung ausiiben. Ob ein 
Antagonismus zwischen Barbitursauren, Scopolamin, als sogenannte hypothala
mische Schlafmittel und Alkohol, Chloralhydrat, Sulfonal, Trional, Paraldehyd, 
Amylenhydrat als corticale Schlafmittel andererseits auch zu zentral anta
gonistischer Beeinflussung fiihrt, sei dahingestellt. 

Wenn wir aber eine solch ausgepragte individuelle Disposition selbst fiir die 
Entstehung sekundarer Porphyrinurien durch Schlafmittel feststellen, ist man 
geneigt, anzunehmen, daB bei latenter Porphyrie eine AuslOsung des akuten 
Prozesses durch Schlafmittel der beschriebenen Art stattfinden kann [KALDE
WEY (120)]. Selbst wenn dk Gefahr, eine akute Porphyrie derart auszulOsen 
bei der Seltenheit der beobachteten FaIle an sich nicht groB erscheint, ist zu 
bedenken, daB die Zahl der Porphyriekranken in der letzten Zeit erheblich 
gestiegen ist, wobei die bessere Kenntnis dieses Leidens sicher die Diagnosen
stellung forderte, daB aber selbst eine starkere Vermehrung der Hamporphyrine 
weit iiber das Normale hinaus zweifellos als Zeichen einer erheblichen Storung 
des Porphyrinstoffwechsels bei empfindlichen Organismen anzusprechen ist, 
die durch Veranderung der Medikation besser vermieden wird. EICHLER!! (48) 
Ansicht, daB zwischen konstitutionell nervoser Empfindlichkeit mancher Kranker 
und Storungen des Porphyrinstoffwechsels Zusammenhange bestehen, wiirde 
vielleicht manche abnorme Schlafmittelreaktion verstandlicher machen. Zudem 
ist es ja durchaus wahrscheinlich, daB zwischen dem krankhaften Verhalten des 
zentralen und vegetativen Nervensystems beim Porphyriker und dem des 
konstitutionell Nervosen, mit abnormer Empfindlichkeit des Porphyrinstoff
wechsels physiologische -obergange bestehen konnten, wobei natiirlich die Frage 
der gegenseitigen Beeinflussung von Porphyrinen und Nervensystem weit
gehend geklart werden muB. Es erscheint daher geboten, bei Gaben porphyrin
agoger Schlafmittel besonders iiber langere Zeit hinaus das Verhalten des Por
phyrinstoffwechsels und das Auftreten krankhafter Porphyrinurien sorgfaltig 
zu beachten. 

Die Wirkung des Bleis auf den Porphyrinstoft'wechsel. 
Obwohl von V ANNOTTI schon die Klinik der Bleiporphyrie an dieser Stelle 

abgehandelt worden ist, mochten wir noch kurz einige Bemerkungen iiber die 
Einwirkung des Bleis auf den normalen Porphyrinstoffwechsel anfiigen. Da es 
durch Zufuhr von Blei sowohl beim Tier wie beim Menschen in jedem Fall 
gelingt, eine Porphyrinurie hervorzurufen, muB bei Feststellung eines vermerkten 
Porphyringehaltes des Hams ebenso wie des Stuhls unter AusschluB anderer 
Porphyrinvermehrung auslosender Ursachen bei Bleiverdachtigen Porphyrin
urie als wichtiges klinisches Symptom des vermehrten Bleigehaltes im Organismus 
betrachtet werden. Dabei ist die Feststellung des Harnporphyrins etwa mittelst 
der Porphyrinschnellprobe schon qualitativ sehr geeignet als Untersuchungs
methode bei groBeren Reihenuntersuchungen Verwendung zu finden, da sie 
weit schneller ausfiihrbar ist als selbst die Zahlung der basophil getiipfelten 
Erythrocyten, andererseits ist das Feststellen einer Bleispeicherung und somit 
der Bleitrager von auBerordentlichem Wert, um dem Entstehen der eigentlichen 
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Bleikrankheit vorzubeugen. Zur eigentlichen klinischen Sicherung der "Blei"
diagnose kann die Erkennung der Koproporphyrinurie natiirlich nicht genugen, 
sondem sie erfordert eine eingehende klinische Feststellung des Bleigehaltes der 
Ausscheidungen, des Blutes, sowie eine Feststellung etwaiger bereits vorhandener 
Schaden (Bleisaum, Bleineuritis, Bleikolik usw.). Es besteht jedenfalls bei jedem 
Bleitrager mit Koproporphyrinurie die Gefahr, daB durch weitere Bleizufuhr 
oder exogene schadliche Einflusse aus dem Bleitrager ein Bleikranker wird. 
Ob fur die Bildung dieser Porphyrine vorwiegend das Knochenmark in Frage 
kommt, oder auch die Leber, ist nicht in einem oder anderen Sinne zu entscheiden. 
Die Befunde porphyrinhaltiger Erythroplasten im Knochenmark, die spezifische 
Bleiablagerung dortselbst, sprechen fUr ersteres. Wahrend DUESBERG (46) die 
Entstehung als eine dysregeneratorische im Haminaufbau auffaBt, wird von 
VIGLIANI (192) Abbau des Hamins zu Koproporphyrin angenommen; daB bei 
Bleivergiftung die III. Porphyrinisomere im Ham ausgeschieden wird, ist von 
DUESBERG (46), sowie GROTEPASS (94) bewiesen worden. Das Vorliegen von 
Abbauvorgangen des Blutfarbstoffes bei Bleivergiftung kommt schon klinisch 
in der Abnahme der Erythrocytenzahl und des Bluthamoglobingehalts zum 
Ausdruck, die gleichzeitig mit Retikulocytenvermehrung einhergeht, wobei von 
VIGLIANI Protoporphyringehalt des Blutserums in einem Fall von Bleischrumpf
niere feststellte. Es ist daher naheliegend, anzunehmen, daB infolge Bleieinwir
kung der Abbau des Hamins zu Bilirubin unmoglich wird, so daB es zur Proto
porphyrinentstehung kommt. Inwieweit aber auch eine durch Blei veranderte 
Leberfunktion zum Auftreten von Porphyrin fUhrt, erortem vor allem SCHREUS 
und CARRIE (20,161), die experimentell durch Zusatz von Blei zu Leberbrei 
die von Bilirubin aus Hamoglobin zugunsten des Protoporphyrins verhindern 
konnten. Ebenso laBt sich im Tierversuch die Ablagerung von Blei in der Leber 
bleivergifteter Tiere nachweisen [MASSA (135)] und klinisch ist das Auftreten 
toxischer Hepatitis bei Bleivergiftung kein seltener Befund. Ais letztes sei noch 
erwahnt, daB auch dem Magen-Darmkanal fUr das Auftreten von Porphyrinen 
eine Bedeutung zukommen kann, vor allem bei Auftreten von enteralen Blu
tungen ist eine enterale Porphyrinbildung zu erwarten [so BRUGSCH (11)]. 

Klinisch ist vor allem von GELMAN (89) und SCHREUS (161), MASSA (136) 
auf die Ahnlichkeit des Kolikanfalles mit den Krisen der abdominalen Porphyrie 
hingewiesen worden, wobei SCHREUS diese als porphyrinopathisches Symptom 
anspricht. Wir mochten hier V ANOTTIs AusfUhrungen nur soweit erganzen, als 
wir auf die starke Vaguswirkung hinweisen mochten, die in solchem Anfall zum 
Ausdruck kommt, ganz abgesehen davon, daB man schon seit langem eine direkte 
Bleiwirkung auf die glatte Muskulatur angenommen hatte. Fur die Vagus
wirkung allerdings ware eine zentrale Auslosung der Kolik nicht unmoglich. 
Ob hier allerdings eine zentrale direkte oder indirekte Porphyrinwirkung vorliegt, 
oder ebenfalls eine Bleifolge, ist vorlaufig nicht zu entscheiden. Gegen die 
Annahme einer direkten porphyrinopathischen Kolikentstehung durch enterale 
Porphyrine spricht die von FRANKE und LITZNER (84) festgestellte Tatsache, 
daB Bleikranke ohne Anderung der Porphyrinausscheidung aus dem Zustand 
heftiger Darmspasmen wieder zu normaler Darmtatigkeit gelangen konnen. 
Steigerung der Lichtempfindlichkeit als prophyrinbedingtes Symptom bei Blei
vergiftung wurde von SCHREUS und CARRIE, sowie ROTH wahrgenommen. 
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Zusammenfassung. 
Zusammenfassend laBt sich aus den Untersuchungen der sekundaren Sto

rungen des Porphyrinstoffwechsels, ohne Berucksichtigung der lsomeren fest
stellen, daB sich fUr das Auftreten einer krankhaften Porphyrinurie beim 
Menschen vier Formen unterscheiden lassen, die durch Feststellung der Harn
Stuhl-Gallenporphyrinausfuhr, unter Berucksichtigung der Blut- und Blutserum
porphyrine eine recht genaue atiologische Klarung gestatten. Wir unter
scheiden: 

1. Porphyrinurie bei enteraler Porphyrinvermehrung. Entstehung der Por
phyrine im Darm bei abnormen Faulnisvorgangen, durch bakteriellen Synergis
mus, etwa beim Ileus, vor aHem exogen aus porphyrinogener Kost, enteral 
endogen bei Magen-Darmblutung. 

2. Porphyrinurie bei rein endogen vermehrter Porphyrinbildung der diesen 
Stoff bildenden Systeme. a) Storung des Blutfarbstoffwechsels, b) zentrale 
Regulationswirkung, c) toxisch, d) Zerfall porphyrinhaltigen Gewebes u. a. 
Die Vermehrung betrifft Harn-, Stuhl-, Blutporphyrine gleichsinnig. 1m Serum 
ist kein Porphyrin nachweisbar. Die erhohten Porphyrinwerte sind auch bei 
porphyrinarmer Kost nachweisbar. 

3. Porphyrinurie als Zeichen einer Ausscheidungsstorung der Leberzelle fUr 
Porphyrine. Nachweisbar durch das Absinken der Stuhlporphyrinausscheidung 
unter porphyrinarmer Kost, bei vermehrtem Harnporphyrin. Obertritt der 
GaHenporphyrine ins Blut und ins Blutserum. Bei voHstandiger Verlegung der 
Gallenporphyrinexkretion durch die Leberzelle quantitativer Nachweis der 
Gallenporphyrine im Harn. Steigerung der Harn- und Stuhlporphyrine bei 
peroraler Zufuhr von Porphyrinbildnern. 

4. Porphyrinurie als Verwertungs-, Um-, Abbau- und Ausscheidungsstorung 
exogener Porphyrine und Porphyrinogene (Hamine). 

Sie tritt nur unter porphyrinreicher Kost auf, besonders bei nicht vermehrter 
Sterkoporphyrinbildung, ffir eine Storung der Leberzelle (bzw. des R.E.S. 1) im 
Sinne einer Unfahigkeit, resorbierte Porphyrine genugend abzubauen, aus
zuscheiden oder zu verwerten, sprechend. 
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Einleitung. 
"Die Verzweigung der Carotiden in Form eines netzartigen Plexus zeigt, daB 

das Blut vor seinem Eintritt ins Gehirn einen Teil des Fhissigkeitstiberschusses 
der Hypophyse aufnimmt und einen anderen Teil durch verschiedene A.ste zum 
Herzen zurtickleitet." 

Dieser Satz stammt nicht etwa aus der Feder eines modernen Endokrinologen 
unserer Tage, sondern er findet sich in einer vor 3 Jahrhunderten verfaBten 
Abhandlung von WILLIS tiber die Funktionen des "Rete mirabile" an der Hirn
basis und scheint trotz der Anfechtbarkeit gewisser Einzelheiten dem heutigen 
Stande unserer in zahllosen Untersuchungsreihen erworbenen Kenntnisse besser 
zu entsprechen als etwa die von ATWELL im Jahre 1932 geauBerten Anschauungen 
tiber eine gegenseitige Beeinflussung von Hypophyse und Gehirn auf dem Umwege 
iiber den peripheren Blutkreislauf und das periphere vegetative Nervensystem. 

HARVEY CUSHING, dem wir eine groBe Zahl grundlegender Beobachtungen 
auf dem Gebiete des uns hier beschaftigenden Fragenkomplexes verdanken, 
schildert in einer monograph is chen Darstellung der "neurohypophysial mecha
nisms" die historische Entwicklung der Hypophysenlehre und die lang dauernde 
Vergessenheit, welcher die Theorie von WILLIS mangels experimenteller Be
statigungsmoglichkeiten anheimfallen muBte. Noch im Jahre 1909 erschien in 
einem englischen wissenschaftlichen Lexikon (MURRAY) eine Definition der 
Hypophyse als eines "kleinen zweilappigen Korpers von unbekannter Funktion", 
und doch waren um diese Zeit schon 23 Jahre seit der Entdeckung des Zusammen
hanges zwischen Hypophyse und Akromegalie durch PIERRE MARIE verstrichen. 
Wenig Beachtung fand auch die im Jahre 1888 von BYROM BRAMWELL veroffent
lichte fundament ale Feststellung, daB Tumoren der Hypophyse mit :Fettsucht, 
Diabetes und Diabetes insipidus einhergehen konnen und daB erst entschieden 
werden mtisse, ob diese Erscheinungen auf eine Schadigung der Hypophyse 
selbst oder der ihr benachbarten Hirnpartien, besonders des Hohlengraus des 
III. Ventrikels, zurtickzufUhren seien. Eine ernsthafte Diskussion tiber diese 
letztere Frage entspann sich erst, von der Wiener Schule ausgehend, als FROHLICH 
im Jahre 1901 einen hypophysaren und ERDHEIlH (1916) einen cerebralen Fall 
von Fettsucht mit Genitaldystrophie veroffentlicht hatten. Nun setzte ein tiber 
10 Jahre dauernder heftiger Streit der Meinungen ein, in dem bald die Verfechter 
einer rein hypophysiiren, bald die einer rein cerebralen Genese jenes Krankheits
bildes die Oberhand zu gewinnen schienen. Den klassischen Hypophysenexstir
pationsversuchen, die ASCHNER in Wien 1912 durchgefUhrt hatte, wurde die 
Beweiskraft zugunsten einer hypophysiiren Bedingtheit von Fettsucht, Genital
dystrophie usw. abgesprochen, da sie eine etwaige Mitliision des benachbarten 
Tuber cinereum nicht mit voller Sicherheit ausschlieBen lieBen, dies um so mehr, 
als es 1920 CAMUS und Roussy und 1921 BAILEY und BREMER gelang, durch iso
lierte Schadigung des Bodens des III. Ventrikels aIle jene Symptome hervor
zurufen, welche bis dahin als Ausfallserscheinungen der Hypophyse gedeutet 
worden waren. Auch die klinisch-anatomische Untersuchung zahlreicher FaIle 
von Dystrophia adiposogenitalis vermochte keine endgUltige Aufklarung zu 
bringen, da die unmittelbare Nachbarschaft von Hypophyse und Zwischenhirn
basis immer wieder eine gemeinsame Schadigung beider Organe erkennen oder 
wenigstens vermuten lieB. 
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Die ersten objektiven Beobachtungen, welche die heute fast allgemein aner
kannte Kompromil3losung, niimlich die Annahme funktioneller Wechselbezie
hungen zwischen Hypophyse und Zwischenhirn, anbahnten, kniipfen sich an die 
Namen HERRING (1908) und CUSHING (1909). Diese Forscher konnten das Ein
wandern von Sekrettropfen aus der Hypophyse durch das Infundibulum bis ins 
Gewebe des Tuber cinereum und in den Liquor cerebrospinalis des III. Ventrikels 
auf histologischem Wege nachweisen. Nachdem spater BIEDL (I) in seinem 
beriihmten Referat auf dem Wiesbadener Internistenkongre13 (1922) die Hypo
physe als eine " Hormondriise nervoser Zentren" bezeichnet hatte, folgte eine 
geradezu stiirmische Entwicklung der Hypophysenforschung und eine derart 
vielseitige Bestatigung der BIEDLschen Hypothese, da13 es an der Zeit sein durfte, 
die fur das Verstandnis der meisten hypophysar-diencephalen Funktionsmecha
nismen und ihrer Storungen unerlal3lichen Erkenntnisse betreffend die morpho
logischen und funktionellen Wechselbeziehungen zwischen Hypophyse und 
Zwischenhirn in einer zusammenfassenden Ubersicht darzustellen. 

1. Entwicklungsg€'schichtliche Beziehungen. 
Von den beiden der Gro13e nach wichtigsten Bestahdteilen der Hypophyse, 

dem Vorderlappen und dem Hinterlappen, entstammt der erstere einer AnzahI von 

Kohlehydratstoffweclu;el (Hunger?) VasomotUitAt, Schweillsekretion, Blase 
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Wasserhaushnlt, Genital lunktlon und Fetttrophik (?) 

Abb. 1. Schema der Topographic der vegetativen Nervenzentren am Boden des 3. Ventrikels. 
( aeh L. R . MULLER. ) 

hirnwarts gerichteten Ausbuchtungen der Rachenwand und des Kopfdarmes 
("Vorraum" nach WOERDEMANN, RATHKEsche Tasche, mittleres Divertikel, 
SEESsELsche Tasche), welchen sich eine entge&engesetzt gerichtete Ausstiilpung 
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des Zwischenhirnbodens immer mehr annahert, urn sich endlich in Gestalt der 
sog. Neurohypophyse (Hinterlappen), welche mit dem Zwischenhirnboden durch 
Stiel und Infundibulartrichter in Verbindung steht, an den Vorderlappen in breiter 
Flache anzulegen. - Ais von den obengenannten, teils ekto-, teils entodermalen 
Rachendach- und Kopfdarmausbuchtungen abstammend sind auch jene kleineren 
epithelialen Anhangsgebilde des driisigen Vorderlappens zu betrachten, welche 
den unmittelbaren raumlichen Kontakt mit dem gliosen Gewebe des Hinter
lappens und mit dem Infundibularteil des Zwischenhirnbodens herstellen, nam
lich die Pars intermedia, welche Zellstrange und -haufen ins Innere des Hinter
lappens vortreibt und die Pars tuberalis, deren Zellschicht zunachst den Hypo
physenstiel umhiillend, sich bis auf die Eminentia saccularis des Tuber cinereum 
ausbreitet. - DaB diese engen topischen Beziehungen keine rein zufalligen sind, 
sondern schon im embryonalen Leben eine wichtige funktionelle Bedeutung 
zu besitzen scheinen, ergibt sich u. a. aus der Beobachtung, daB bei der Kaul
quappe die Entwicklung des nervosen Infundibularteiles ausbleibt, wenn die 
epitheliale Anlage des kiinftigen Vorderlappens komplett entfernt worden ist, 
jedoch ungehindert zustande kommt, wenn auch nur ein kleiner Epithelrest 
zuriickgelassen worden war [s. CUSHING (1)]. Andererseits konnte BLOUNT 
zeigen, daB in Amphibienembryonen transplantierte Vorderlappenzellen sich nur 
dann weiterentwickeln, wenn das Implantat auch Nervensubstanz enthalt. -
Nach ATWELL kann sich die embryonale Pars intermedia ohne direkten Zu
sammenhang mit dem Nervengewebe nicht in normaler Weise ausbilden. 

2. Hypophysar-diencephale Sekretiollswege und "Neurokrinie" 
(Morphologie) . 

HERRING (1908) war der erste, der ein Eindringen von Zellen der Pars inter
media in die Neurohypophyse und ihre dortselbst stattfindende Umwandlung 
in hyaline Sekrettropfchen beschrieb, welche durch die Gliaspalten des Hinter
lappens radial gegen den Infundibulumhals hin zusammenstromen, um sich schlieB
lich zum Teil in die Infundibularhohle zu ergieBen. Diese Befunde wurden 
bald danach von CUSHING und GOETSCH, JACOBSON, BIEDL (2) u. a. bestatigt. 
CUSHING und GOETSCH konnten iiberdies zeigen, daB eine mechanische Ab
klemmung des Hypophysenstieles von Sekretstauungen in der Pars intermedia 
gefolgt ist, was einen weiteren Anhaltspunkt dafiir bot, daB tatsachlich zu
mindest ein Teil der Hypophysensekretion unter Umgehung des Blutweges 
hirnwarts gerichtet ist. 

Der Verlauf und die feinere histologische Beschaffenheit der hypophyseo-dien
cephalen Sekretbahnen sind wiederholt zum Gegenstand spezieller Untersuchungen 
gemacht worden. EDINGER hat Pelikantinte in den Vorderlappen injiziert und 
unter starkem Druck durch die perivascularen Spalten bis in die Hirnsubstanz 
des Tuber cinereum zu treiben vermocht. Nach den histologischen Unter
suchungen von COLLIN haben POPA und FIELDING im Hypophysenstiel ein von 
ihnen als "Hypophysenportalvenen" bezeichnetes Kanalsystem beschrieben 
(s. Abb. 3), welches Blut aus allen Hypophysenanteilen sammelt und von einer 
dicken Neurogliaschicht umgeben ist. Knapp unter der Oberflache des Recessus 
infundibuli verlieren die Kanale ihre Gliahiille und teilen sich in ein feines Netz
werk auf, welches zu einzelnen Kernen fiihrt. Zu ahnlichen Ergebnissen gelangte 
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ESPINASSE. Die mit Befunden von COLLIN ubereinstimmende Angabe von POPA 
und FIELDING, daB sich Kolloid sowohl in den GefiWen als in den perivascularen 
Raumen, als auch zwischen den Zellen der hypothalamischen Kerne findet, ist 
von GAUPP und von CUSHING (10) bestatigt worden. BASIR und REDDY konnten 
strukturelle Unterschiede zwischen jenen GefaBen, die aus dem Circulus arteriosus 
Willisii, und solchen, die aus der Hypophyse entspringen, feststellen. Durch 
langsame Infusion ins Gehirn lebender Tiere lieB sich ein reichliches Eindringen 
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Abb.2. Frontalschnitt durch den Hypothalamus des Menschen hinter dem Chiasma opticum. 
(Sach GAGEL 1()28.) 

von Farbstoffen bis in die Hypophyse nachweisen. In jiingster Zeit hat auch 
KYLIN (1) das Vorhandensein mit Ependym ausgekleideter und fur Tusche 
durchgangiger Kanale im Hypophysenstiel bestatigt. 

So eindrucksvoll aIle die bisher angefiihrten Tatsachen das Bestehen von 
Sekretionswegen zwischen H ypophyse und Zwischenhirn zu beweisen scheinen, 
so ist damit doch nicht das gleichzeitige iibertreten hormonaler H ypophysenstoffe 
auch in den allgemeinen Blutkreislauf auszuschlieBen - wir werden spaterhin 
gewisse funktionelle Argumente hierfur geltend machen konnen - und uberdies 
sind in den letzten .Jahren sowohl biologische als morphologische Anhaltspunkte 
fur eine autochthone }i)ntstehung hormonaler Substanzen im Zwischenhirngewebe 
selbst beigebracht worden: Nachdem schon POPPI (1930) auf Grund morpho
logischer Befunde eine Sekretionsfahigkeit der Zwischenhirnkerne angenommen 
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hatte, hat SCHARRER bei den verschiedensten Tiergattungen (Saugetieren, 
Fischen, Amphibien) im Zwischenhirnboden regelmaBig Zellen gefunden, welche 
mit van Gieson sich rot fiirbende Sekrettropfen enthalten, die innerhalb der 
Zellen entstanden zu sein scheinen (vgl. Abb. 4-6). Roussy und MOSINGER be
schreiben eine zu hyaliner Zellumwandlung fiihrende "Neuronolyse" im Gebiet 

KI. Arterie-_ 

Kl. Vene ··' 

Ast der A. carotis into 

Sinus 

nr. Ventr ikeJ 

_'-:=.- "HypOphysen'Portalvencll" 

... ... - ..... " , Pars intermcdia 

-- - ----- Inu cavernosus 

Abb.3. Das "Hypophy, cn·ProtopJusllla"-System nach POPA und FIELDING. 

gewisser vegetativer Kerne des Hypothalamus von Saugern und Menschen, 
welche als physiologischer ProzeB fur die betreffenden Regionen spezifisch ist, 
im vorgeschrittenen Alter an Intensitat zunimmt und welcher sie eine hormonale 
Funktion ("Neurocrinie hypothalamique") zuschreiben. Dem Einwand von 
FLORENTIN, es handle sich nur urn eine intracellulare Resorption eingewanderter 
hypophysarer Kolloidmengen, halten Roussy und MOSINGER entgegen, daB 
besonders bei der experimentell durch Exstirpation des Ganglion cervicale superius 
maximal gesteigerten "Neurocrinie" die Beobachtung ihrer einzelnen Entwick-
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lungsphasen jeden Zweifel an einer lokalen Entstehung des Kolloids im Hypo
thalamus selbst ausschlieBen lasse. Eine besonders intensive Sekretbildung im 
Nucleus supraopticus und periventricularis ergibt sich aus Befunden von 
GAUPP und SCHARRER und DIVRY. 

Diese Feststellungen sind zusammen 
mit dem biologischen Nachweis einer 

Kolloid 

Abb. 4. Ganglienzellen im Beginn der Kolloidbildung. 
Einlagerung von kleinen Tropfen und Kiirnchen im 
Bereich der pcripher liegenden NISSL-Schollen (Bouin, 
Celloidin). Xucleus supraopticus des Menschen (VAN 

GIESON). (Xaeh GAUPP und SCHARRER) 

Zelle illl Bcginn c..lcr 
Kolloidbildung -----,rt>"~~ 

Zelle mit groOell 
Kolloid t roprell 

Kolloid 

Abb.5. Grolle Kolloidtropfen in blasigen Vakuolen 
des Zelleibs (Celloidin, VAN GmSON). Nucleus supra
opticus des Menschen. Vakuole mit gelb·rot gefilrbtem, 
bei der Fixierung wahrscheinlich geschrumpftem Kol
loidtropfen (Bouin). (Naeh GAUPP und SCHARRER.) 

Abb. 6. Sekretorisch tiitiges Zellgebiet: Nucleus praeopticus der Erdkriite (Bufo vulgaris). Abbildung aus 
mehreren Schnitten kombiniert. (Nach GAl;PP und SCHARRER.) 

hypothalamischen Hormonbildung durch TRENDELENBURG (4) und SATO (s. S.148) 
von groBter Wichtigkeit fur das Verstandnis des klinisch und experimentell 
mitunter beobachteten Ausbleibens hypophysarer Ausfallserscheinungen nach 
ZerstOrung und Entfernung der Hypophyse. Den scheinbar schlagendsten Argu
menten gegen die Bedeutung der Hypophyse fur gewisse Funktionsgebiete 
des Stoffwechsels usw. wird hierdurch der Boden entzogen. 

3. Diencepbal-bypopbysare N ervenverbindungen (Morpbologie). 
Die feinere histologische Struktur des Hypothalamus ist seit den dies

bezuglichen Untersuchungen MEYNERTS (1872) von einer groBen Zahl von 
Autoren [insbesondere von MALONE, L. R. MULLER und GREVING, RIOCH, 
Roussy und MOSINGER (4, 5) u. a .] aufs gewissenhafteste durchforscht und als 
ein ungemein kompliziertes Gewirr von Kerngebieten und Faserzugen analysiert 
worden. Das Ergebnis war die Registrierung einer fast unubersehbaren Liste 
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von Kern- und Bundelnamen, mit denen sich aber nur zum allergeringsten 
Teil auch prazise funktionelle Vorstellungen verbinden lassen. Was die nervosen 

Abb.7. Sagittalsehnitt durch (la; Zwisehenhirn des Hundes knapp links von del' Mittellinie. O.C. Chiasma 
nervorulll optieorulll; P.A. Pars anterior; P.N. Pars nervosa; P.T. Pars tuberalis. [Nach CUSHING (1).] 

Verbindungen zwischen Zwischenhirn und Hypophyse betrifft, ha,ben zuerst 
CASELLI und y CAJAL einen klein en , hinter dem Chiasma entspringenden 

Abb.8 . Vergriil3erter Aussehnitt aus Abb . 7, entspreehend dem horizontal gestellten Rechteck. Zeigt die aus 
dell1 vorderen Anteil des Tuber gegen die H ypophyse hinziehenden Nervenfasern. [Naeh CUSHING (1).] 

Faserzug beschrieben, welcher in den Hypophysenstiel eindringt, ein Befund, 
der spater von STENGEL bestatigt worden ist. Nach GREVING, PINES und CROLL 
ziehen reichlich marklose Nervenfasern von den sog. Nuclei supraoptici und para
ventriculares aus gegen das Infundibulum hin, wo sie sich zu einem kompakten 



Das Hypophysen-Zwischenhirnsystem und seine Stomngen. 145 

Biindel vereinigen, das bis in den Hinterlappen verlauft, um sich in diesem wieder 
aufzusplittern und teiIs in der Pars nervosa, teils in der Pars intermedia die dort 
vorhandenen epithelialen Zellgruppen zu umspinnen bzw. in sie einzutreten. 
Zwei diese Befunde bestatigende Praparate aus dem Laboratorium CUSIDNGs 
geben wir in Abb. 7 und 8 wieder. 

KARy und LEVY deuten die von ihnen nach Lasionen des Hinterlappens 
beobachteten Zelldegenerationen im Bereich der Tuberkerne als Axonreaktionen, 
ohne freiIich eine Schadigung durch gestorte Blutzufuhr ausschlieBen zu konnen 
(ATWELL). Umgekehrt sah MADDOCK nach Abklemmung des Hypophysen
stieles sekundare Degenerationen der N ervenfasern im Hinterlappen. CUSIDNG (1) 
erwahnt Vorderlappennekrosen nach Stieldurchtrennung, und E. J. KRAus be
schreibt bei klinischen Fallen von Zwischenhirn- und Stiellasionen Strukturver
anderungen und Verkleinerungen der Hypophyse, welche er als den Ausdruck einer 
konsekutiv verminderten inkretorischen Tatigkeit des Vorderlappens auffaBt. 

4. Diencephale Innervation der Hypophyse (funktionell). 
Abgesehen von den oben besprochenen morphologischen Anhaltspunkten zu

gunsten des Bestehens nervoser Verbindungen zwischen Diencephalon und Hypo
physe sprechen auch die Ergebnisse einer Reihe von experimentellen Unter
suchungen dafiir, daB die Sekretionstatigkeit der Hypophyse yom Zwischenhirn 
aus beeinfluBt wird. Nach KARPLUS und PECZENIK fiihrt elektrische Reizung des 
Tuber cinereum zu einer Vermehrung von vasopressorischer Substanz im Liquor 
cerebrospinalis der Katze. HOUSSAY und GIUSTI haben bei der weiblichen Krote 
durch mechanische Lasion der Infundibular- bzw. Tubergegend Ovulationen 
hervorzurufen vermocht, welche sie als den Ausdruck einer gesteigerten Sekretion 
von gonadotropem Hypophysenhormon auffassen. Aus der Tatsache, daB sich 
durch Kauterisation des Zwischenhirnbodens das Auftreten eines Pankreas
diabetes verhindern laBt, schlieBen diese Autoren auf ein Versagen des "diabeto
genen" Faktors der Hypophysensekretion. Eine Ausschiittung des zur Dunkel
farbung der Krotenhaut fiihrendenMelanophorenhormones scheint durchReizung 
des Tuber hervorgerufen zu werden. Ahnliches beobachtete SCHURMEYER beim 
Einwirkenlassen des Liquor cerebrospinalis zwischenhirngereizter Saugetiere auf 
die Froschhaut. Sogar bloBe psychische Erregungen scheinen zu geniigen, 
um eine gesteigerte Sekretion von Hinterlappenhormon in den Liquor cerebro
spinalis zu veranlassen [HOFF und WERMER (3)]. Beim Menschen kommt es 
nach E. J. KRAus (2) in klinischen Fallen von chronischer Hirndrucksteigerung 
zu einer kleincystischen Degeneration der Ovarien, welche er auf eine gesteigerte 
Bildung von gonadotropem Vorderlappenhormon zuriickfiihrt. HOUSSAY, 
BIASOTTI und SAMMARTINO beobachteten bei der Krote nach kiinstlichen Lasionen 
des Infundibulum und des Tuber cinereum Veranderungen der Hypophysen
funktion hinsichtlich der gonadotropen, thyreotropen, diabetogenen, anti
diuretischen und Pigmentwirkung: teils verminderte Hormonbildung, teils 
Anzeichen eines Hormoniibertrittes in den Blutkreislauf. Die Autoren beziehen 
diese StOrungen im wesentlichen auf Schadigungen des GefaBnetzes der Hypo
physe. - Eine Anzahl charakteristischet Symptome nach Schadigungen des 
Diencephalon, welche in ahnlicher Weise als sekundare hypophysare Ausfalls
erscheinungen zumindest gedeutet werden konnen, soll noch an anderen Stellen 
erortert werden. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 51. 10 
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Es scheint iibrigens, daB vom Zwischenhirn ausgehende, die Hypophysen
tatigkeit regulierende Impulse durchaus nicht nur autochthonen diencephalen 
Reizbildungen oder nervosen Reflexmechanismen ihre Entstehung verdanken, 
sondern auch durch hormonale Einwirkungen extrahypophysarer Genese aus
gelost werden konnen. So z. B. werden die einer kompensatorisch gesteigerten 
gonadotropen Vorderlappentatigkeit entsprechenden histologischen Verande
rungen der Kastrationshypophyse durch Zufuhr von Keimdriisenhormonen 
(Follikulin, Androsteron) nur dann wieder beseitigt, wenn die Hypophyse mit 
den Zwischenhirnzentren in direktem Kontakt steht, nicht aber, wenn sie an 
anderer Stelle implantiert ist (BUTENANDT). Auch das AufhOren der gonado
tropen Hormonproduktion wahrend der Schwangerschaft solI nach BUTENANDT 
auf diesem Mechanismus beruhen: Das in enorm vermehrter Menge kreisende 
Follikulin "bremst" durch Vermittlung eines diencephalen "Sexualzentrums" 
(HOHLWEG und JUNKMANN) die gonadotrope Vorderlappentatigkeit. - Auch die 
Sekretionsintensitat des Hinterlappens scheint unter dem EinfluB der Keim
driisen zu stehen (DIXON und MARSHALL, BLAU und HANCHER). 

Die nach neueren Vorstellungen (SCHITTENHELM und EISLER) vorwiegend 
im Zwischenhirn angreifende Wirkung von auBen zugefiihrter Jodmengen hin
sichtlich der GroBe und Funktionsintensitat der Schilddriise (Jodbasedow) 
diirfte ebenfalls zum Teil auf dem Umweg iiber die Hypophyse und ihr thyreo
tropes Hormon zustande kommen; kurz, es ist nicht schwer, Argumente zugunsten 
eines von den verschiedensten Seiten her beeinfluBbaren "hypophyseotropen" 
Wirkungsmechanismus diencephaler Zentralstellen geltend zu machen. Freilich 
muB aber andererseits auch zugegeben werden, daB es leichter fallt, derartige 
naheliegende Hypothesen aufzustellen, als ihre Richtigkeit eindeutig zu beweisen. 

Ein weitaus groBeres gesichertes Tatsachenmaterial steht uns in der umge
kehrten Richtung zur Verfiigung, namlich betreffend den funktionellen Nachweis 
der Absonderung von hypophysiiren Wirkstoffen in den Liquor cerebrospinalis 
und ins Zwischenhirngewebe und betreffend deren Angreifen daselbst. Hieriiber 
solI im folgenden Abschnitt berichtet werden. 

o. Experimenteller Nachweis des Vorhandenseins und Angreifens 
von hypophysaren Wirkstofl'en im Diencephalon. 

a) Uterus-, Dann- und Gallenblasenwirkung. 
DIXON (1923) und TRENDELENBURG (1924) haben unabhangig voneinander 

den Nachweis erbracht, daB der durch Suboccipitalpunktion gewonnene Liquor 
cerebrospinalis eine Substanz enthalt, welche auf den isolierten Meerschweinchen
und Rattenuterus in gleicher Weise tonisierend einwirkt wie die - spater als 
selbstandige Fraktion abgetrennte - "oxytocische" Wirkungskomponente des 
aus dem Hinterlappen gewonnenen Pituitrins. Die Identitat der im Liquor 
enthaltenen Substanz mit dem uterustonisierenden Prinzip des Hypophysen
hinterlappens wurde - abgesehen von gewissen physikalischen und chemischen 
""Obereinstimmungen - am schlagendsten dadurch bewiesen, daB der Liquor 
von Tieren, deren Hypophyse entfernt oder deren Hypophysenstiel durchschnitten 
worden war, den uterusaktiven Stoff nicht mehr enthalt. Auch die Tatsache, 
daB der Zisternenliquor des Menschen starker wirksam ist als der Lumballiquor 
(JANOSSY und HORVATH, DELEONARDI), spricht fiir die Abstammung des in ihm 
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enthaltenen Wirkstoffes aus der Hypophyse. Weitere Untersuchungen uber den 
Gehalt des Liquors an uteruserregender Substanz sind von MIURA (1), KOSTER 
und GEESINK, COLOMBI und PORTA (1), KARPLUS und PECZENIK, MESTREZAT 
und VAN CAULAERT, McLEAN u. a. durchgefiihrt worden. Die oxytocische 
Wirksamkeit von 1 ccm Liquor entspricht ungefahr der von 0,4 y frischen 
Hinterlappengewebes [DELEONARDI (vgl. Abb. 9)]. - Auch im Hypothalamus 
selbst wurde das Vorhandensein von oxytocischer Substanz festgestellt (ABEL 
und GElLING, SATO), wenngleich in wesentlich geringerer Konzentration als 
im Hinterlappen und Hypophysenstiel (ATWELL und MARINUS). - Nach 
TRENDELENBURG (4) und SATO 
besitzt das Tuber cinereum 
selbst die Fahigkeit, uterus
tonisierende Su bstanz zu pro
duzieren, besonders dann, 
wenn die Hypophyse eut
fernt worden ist. 

Experimentelle Untersu
chungen uber einen etwaigen 
diencephalen Angriffsmecha
nismus des uteruswirksamen 
"Oxytocins" sind mir nicht 

Abb.9. Oxytocische Wirkuug des Kaninchenliquors (durch Occi
pitaistich gewonnen) auf den ausgeschnittenen Meerschweinchen
uterus 1. Liquor ullverdiillllt. 2. Hypophysenhinteriappenpuiver, 

BadfJiissigkeitskonzelltration 1 : 5 Millionen. 3. Liquor 1: 2. 
4. Hypophysenhinteriappentrockenpuiver 1: 2 Millionen. 

5. Liquor 1: 4. (Nach DELEONARDI.) 

bekannt geworden. Vielleicht lieBe sich die Beobachtung CUSHINGS (1), daB 
Hypophysenoperationen am graviden Tier fast immer zu Abortus fuhren, in 
diesem Sinne deuten. 

Eine der Pituitrinwirkung analoge Anregung der Darmperistaltik durch den 
Liquor cerebrospinalis haben CUSIDNG und GoETSCH als erste beschrieben. Ein 
interessantes Beispiel fur die Darmwirkung des Liquors verdanke ich einer 
mundlichen Mitteilung CUSHINGs, der vor langen Jahren bei Kindern mit bedroh
lichem Hydrocephalus internus therapeutische Versuche mittels Anlegung einer 
Fistel vom Cerebrospinalraum der Bauchwirbelsaule in die Peritonealhohle unter
nahm. Diese Behandlungsversuche muBten aufgegeben werden, weil die Kinder 
an Erscheinungen von spastischem Ileus erkrankten, der offen bar durch die 
unmittelbare Beruhrung der Darme mit dem einstromenden Liquor bedingt war. 

DaB die bekannte Kontraktionswirkung subcutan injizierten Pituitrins auf 
die Gallen blase unter Beteiligung eines zentralen Angriffsmechanismus zustande 
zu kommen scheint, ergibt sich aus der Feststellung von ADLERSBERG und 
NOOTHOVEN VAN GOOR, daB sie durch Hirnstammnarkotika abgeschwacht bis 
aufgehoben wird. - Desgleichen fand ADLERSBERG bei Fallen von Erkrankungen 
des Hirnstammes (postencephalitischem Parkinsonismus) ein Ausbleiben des 
Pituitrin-Entleerungsreflexes der Gallenblase, welches er als den Ausdruck einer 
krankhaften diencephalen "Inkretresistenz" deutet. 

b) Diuresehemmende Wirkung. 
Die durch BOTTGER von der vasopressorischen Hinterlappenfraktion abge

trennte und als "Adiuretin" bezeichnete diuresehemmende Wirksubstanz des 
Hinterlappens im Liquor cerebrospinalis nachzuweisen, ist wegen der geringen 
Konzentration des Adiuretins im Liquor ein technisch schwieriges Problem, 
welches erst in jungster Zeit durch DELEONARDI gelOst worden zu sein scheint. 

10* 
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Dieser Autor konnte mittels einer von BURN angegebenen Methodik an Ratten 
einen deutlich antidiuretischen Effekt injizierten Liquors von Tieren und 
Menschen feststellen (s. Abb. 1O), wobei sich der Ventrikelliquor gegeniiber 
dem durch Lumbalpunktion gewonnenen als bedeutend wirksamer erwies. 

Auf eine Fahigkeit des Tuber cinereum bzw. der ihm angelagerten Pars 
tuberalis zur kompensatorischen autochthonen Bildung von antidiuretischer 
Substanz schlossen TRENDELENBURG (4) und SATO aus der Beobachtung, daB 
sich nach Hypophysektomie im Tuber abnorm groBe Mengen dieser Substanz vor
finden, die dort unter normalen Verhaltnissen nur in geringen Quantitaten nach-

20 0 gewiesen werden kann (vgl. ABEL). 

15 

10 

5 

90 
Abb. 10. Diuresehemmende Wirkung von 1 ccm durch 
Suboccipitalstich gewonnenen Kaninchenliqnors (dicke 
Kurve: Leerwrsneh). - Yersnchstier: Ratte. - Ordinate: 
Ausgeschiedene Urinmenge in Kubikzentiluetern (nach 
Wasserbelastung mittels Schlundsonde). Abszisse: Zeit 

in Minuten. (Kaeh DELEONARDI.) 

Fiir einen zentralen Angriffs
mechanismus des Adiuretins er
geben sich hinreichende Anhalts
punkte aus den Befunden von 
JANOSSY, der durch intrazisternale 
Injektion von Pituitrin intensivere 
Diuresehemmungen (bis zur An
urie) erzielte als durch intravenose 
oder subcutane Verabreichung der 
gleichen Dosen, ferner aus analo
gen Beobachtungen am Tier durch 
MOLITOR und PrCK und WEINBERG 
und MARX. Dberdies wird die 

antidiuretische Wirkung des Pituitrins durch Narkose (Paraldehyd, Chloreton) 
abgeschwacht bis aufgehoben, ebenso durch operative Ausschaltung der GroB
hirnrinde (MOLITOR und PrCK). Auch beim Menschen wurde ein Versagen der 
antidiuretischen Wirkung bei verschiedenen pathologischen Zustanden des 
Zwischenhirns und Halsmarkes, im Schlaf usw. gefunden, worauf wir im klini
schen Teil noch zu sprechen kommen werden. 

Wird die Verbindung zwischen Hypophyse und Zwischenhirn kiinstlich 
unterbrochen, so kann es zu Polyurien vom Typus des Diabetes insipidus kommen. 
Ein solches Experiment (Sperre des Hypophysenstieles eines Hundes mittels 
einer Silberklammer) mit resultierender 2 Jahre dauernder Polyurie hat MADDOCK 
beschrieben. DaB auch eine innervatorische Ausschaltung der Hypophysen
sekretion zu Diabetes insipidus zu fiihren scheint (wie dies schon TRENDELEN
BURG vermutet hat), ergibt sich aus Versuchen von FISHER, INGRAM und RANSON 
mit isolierter Durchschneidung des Tractus supraoptico-hypophyseus. Auf 
eine nahere Erorterung der merkwiirdigen Beobachtung von RICHTER (I), daB 
sich ein dauernder Diabetes insipidus nur durch Entfernung des Hinterlappens 
aHein unter Schonung des Vorderlappens erzielen IaBt, konnen wir uns hier 
nicht einlassen (vgl. dazu S. 159, 160). 

Gegen die aus aHem bisher Angefiihrten bewiesen scheinende diencephale 
Angriffsweise des Adiuretins macht TRENDELENBURG das Ergebnis von Versuchen 
JANSSENS geltend, nach denen die diuresehemmende Wirkung subcutan inji
zierten Pituitrins durch Hals- oder Brustmarkdurchschneidung nicht aufgehoben 
wird. Dieser Einwand erscheint mir indessen nicht stichhaltig, denn die 
subcutane Zufuhr entspricht nicht dem physiologischen Sekretionsweg der 
Hinterlappenstoffe und ermoglicht anderseits einen direkten Kontakt des in 
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die Blutbahn eingebrachten Adiuretins mit den fur die Diuresevorgiinge maB
gebenden peripheren Geweben und den Nieren, zu denen es unter Beibehaltung 
des physiologischen Sekretionsmodus kaum jemals in iihnlich hohen Konzen
trationen hingelangen durfte. DaB aber z. B. die Nieren auf kunstlich in sie 
eingebrachte Hinterlappenextrakte mit Verminderung ihrer Diureseleistung 
reagieren, zeigen die Perfusionsversuche von MIURA (2), JANSSEN, TANGL und 
HAZAY und GREMELS. Diese den normalen Verhiiltnissen des Adiuretinangriffs
mechanismus keineswegs entsprechenden Versuchsanordnungen beweisen zwar 
die Existenz einer (normaliter wahrscheinlich fast oder ganz bedeutungslosen) 
Ansprechbarkeit auch des peripheren Endes der "Wasserneurone" fur das 
Adiuretin, nicht aber das Fehlen einer analogen Reaktivitiit am zentralen Ende, 
namlich im Zwischenhirn, wohin das Adiuretin normalerweise sezerniert wird. 
Auch das Weiterbestehen der antidiuretischen Wirkung subcutan zugefiihrter 
Hinterlappenextrakte bei nierenentnervten Tieren (OEHME, HOUSSAY, MOTZ
FELDT) ist aus den gleichen Grunden als Gegenargument gegen einen physio
logischerweise zentralen Angriffsmechanismus des von der Hypophyse abgege
benen Adiuretins meines Erachtens nicht verwertbar. 

c) "Vasopressorische" Wirkung. 
Die durch OLIVER und SCHAEFER (1895) entdeckte blutdrucksteigernde 

Wirkung von Hinterlappenextrakten ist nach spiiteren Untersuchungen von 
KAMM auf das Vorhandensein einer als Vasopressin, Pitressin, Tonephin usw. be
zeichneten Fraktion zuruckzufUhren, fUr deren Anwesenheit im normal en Liquor 
zuerst CUSHING und GOETSCH, spater C. und M. OEHME, McLEAN, COLOMB I 
und PORTA (1), DELEONARDI (s. Abb. II) u . a . Anhaltspunkte beibrachten, 
teils durch Beobachtung des 
Blutdruckes nach intravenoser 
Injektion von Liquor, teiis 
durch Untersuchungen am 
durchstromten Kaninchenohr. 
KARPLUS und PECZE~IK fanden 
cine Vasopressinvermehrung 
im Liquor nach Reizung des 
Hypothalamus. Diesen posi
tiven Befunden stehen nega
tive gegenuber von WASSINH, 

Ahb.l1. Blutdruckwirkung des Liquor ccrebrospinalis an der 
dekapiticrtcn Katze. 1. Einspritzung von 5 ccm Kaninchenliquor 
(~ackenstich). 2. Einspritzung von 1 ccm Hypophyscnhintcr
lappentrockcnpulver . VerdUnnung 1: 100000. 3. Einspritzung 
von 3 ccm menschlichcn Vcntrikelliquors. (~ach DEJ,EONARDI.) 

JACOBSON, CARLSON und MARTIN, welch letztere auch methodische Einwande 
gegen die Beweiskraft eines Teiles der oben angefUhrten Versuche erheben, so 
daB diese Frage als noch nicht vollkommen eindeutig entschieden betrachtet 
werden muB. 

Auch hinsichtlich des Angriffspunktes der vasopressorischen Hinterlappen
fraktion gehen die Meinungen teilweise noch auseinander. 1m Jahre 1913 ist 
von DIXON und HALLIBURTON, spater von HOUSSAY (2) eine Steigerung des 
Blutdruckes nach intralumbaler bzw. suboccipitaler Injektion von Pituitrin 
beobachtet worden. Nach LEIMDORFER (1) ist der Effekt bei intralumbaler 
Injektion ein starkerer und anhaltenderer als bei intravenoser. HELLER und 
KUSUNOKI schlie Ben u. a. aus der Abschwiichung der intrazisternalen vaso
pressorischen Wirkung von Hinterlappenextrakten durch Narkotika auf einen 
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zentralen Angriffsmechanismus des Vasopressins, ebenso BOUCKAERT und 
SELIGSOHN. Die im wesentlichen negativen, das heiBt nicht fiir ein cerebrales 
Angreifen sprechenden Befunde von WEINBERG und VAN BOGAERT erklart 
SELIGSOHN teils aus der Art der in diesen Versuchen verwendeten Narkotika, 
teils aus den physikalisch-chemischen Eigenschaften der von jenen Autoren 
intracerebral injizierten Hypophysenextrakte. (Vielleicht ist dergleichen auch 
als Ursache der von CUSHING beobachteten drucksenkenden Wirkung intra
ventrikularer Pituitrininjektionen beim Menschen anzusehen.) V orderlappen
praparate verschiedener Art fand SELIGSOHN im Gegensatz zum Vasopressin 
bei intrazisternaler Zufuhr durchwegs ohne EinfluB auf den Blutdruck. 

Wenn nun also auch die Mehrzahl der experimentellen Ergebnisse ein Zu
standekommen blutdrucksteigernder Effekte von allerdings meist nur beschei
denem AusmaBe durch eine lokal-cerebrale Einwirkung kiinstlich eingefiihrter 
vasopressorischer Hinterlappensubstanz nahelegt, so zweifelt doch BOUCKAERT, 
meines Erachtens mit Recht, an einer physiologischen blutdruckregulatorischen 
Bedeutung dieses Mechanismus, um so mehr, als die Lokalisation selbstandiger 
Vasokonstriktionszentren im Hypothalamus (Lit. s. bei CASTEX, HESS, BRAUN
MENENDEZ) neuerdings geleugnet und der Boden des III. Ventrikels nur als 
Durchgangsgebiet vasokonstriktorischer Bahnen betrachtet wird, die von 
hoher gelegenen Zentralstellen ihren Ausgang nehmen [VAN BOGAERT, LEIM
DORFER (2)]. 

d) Pigmentwirkung. 
Gewisse Hinterlappenextrakte der Hypophyse bringen die Melanophoren 

der Froschhaut zur Expansion. Einen analogen Effekt haben TRENDELEN
BURG (3), KARI'LUS und PECZENIK u. a. im Liquor cerebrospinalis von Katzen, 
HOFF und WERMER (1) u. a. in dem von Menschen nachgewiesen. Das sog. 
"Melanophorenhormon" wurde von JORES und VELDE auch im Zwischenhirn 
angetroffen. Ebenso haben ZONDEK und KROHN die von ihnen als Intermedin 
bezeichnete, vorwiegend im Zwischenlappen, aber auch in den anderen Hypo
physenanteilen vorhandene, Elritzen rot farbende Substanz auBerhalb der 
Hypophyse bis ins Tuber cinereum und in den Liquor des III. Ventrikels ver
folgen konnen. 

Zugunsten der Annahme eines diencephalen Angreifens der pigmentwirksamen 
Hypophysenfraktionen kann, abgesehen von der eben erwahnten Einwanderung 
ins Zwischenhirn, auch die Beobachtung von HOUSSAY und GroSTI geltend 
gemacht werden, daB durch Hypophysektomie blaB gewordene Kroten nach 
neuerlicher Hypophysenimplantation nur dann ihre normale Hautfarbe wieder
gewinnen, wenn das Tuber cinereum intakt ist, nicht aber, wenn es zerstort 
worden war. Bindende SchluBfolgerungen hinsichtlich des Pigmentstoffwechsels 
der Warmbliiter und des Menschen lassen sich aus den angefiihrten Kaltbliiter
versuchen freilich noch nicht ableiten. 

e) Gonadotrope Wirkung. 
Trotz den ungeheueren AusmaBen, welche die Forschungsarbeit auf dem 

Gebiet der gonadotropen Vorderlappenhormone in den letzten Jahren an
genommen hat, ist gerade der Frage etwaiger Beziehungen dieser Hormone 
zum Zwischenhirn verhaltnismaBig wenig Beachtung geschenkt worden, wahr-
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scheinlich deshalb, weil die Vorstellung einer Einwanderung von Wirksubstanzen 
ins Diencephalon aus dem Vorderlappen von vornherein weniger naheliegend 
erschienen sein mag als der morphologisch sichergestellte Weg vom Hinterlappen 
aus. Hierzu ist allerdings zu sagen, daB wir zwar uber die gegenseitigen funk
tionellen Beziehungen von Vorder- und Hinterlappen nur sehr mangelhaft 
orientiert sind, daB aber die enge riiumliche Verbundenheit dieser beiden gene
tisch verschiedenartigen Gebilde zweifellos einen biologischen Sinn besitzt, und 
zwar wird heute der Hinterlappen vielfach nicht mehr nur etwa als indifferente 
Durchgangsstation fur dem Vorderlappen entstammende Wirkstoffe angesehen, 
sondern als ein Organ, in welchem die aus dem benachbarten Vorderlappen 
kommenden Sekrete zum Teil entscheidende Differenzierungs- und Aktivierungs
prozesse durchmachen durften. 

Gonadotrope Vorderlappenstoffe sind von ZONDEK (1), E. J. KRAUS und 
KYLIN (1) im Hypophysenstiel aufgefunden worden, von PIGHINI auch im 
Hypothalamus von Hunden. Die bisher vorliegenden Untersuchungen uber 
den Gehalt des menschlichen Liquors an gonadotropen Substanzen werden 
wir spater im klinischen Teil besprechen. 

Uber ein etwaiges direktes Angreifen dieser Stoffe im Zwischenhirn ist trotz 
dem Nachweis ihres Vorhandenseins in Liquor und Hypothalamus nichts Sicheres 
bekannt. Die Beobachtungen RICHTERS (2) betreffend gewisse Storungen im 
Sexualzyklus der Ratte nach Durchtrennung des Hypophysenstieles konnten 
vielleicht auch durch eine Funktionsbehinderung des Vorderlappens infolge des 
Ausbleibens diencephaler nervoser Impulse erklart werden. Anderseits scheinen 
die im Blut zirkulierenden Keimdrusenhormone (Follikulin, Androsteron) uber 
eine diencephale Zentralstelle die gonadotrope Hormonproduktion des V order
lappens hemmend zu beeinflussen (s. S. 146). 

Die weitgehende Ubereinstimmung der deletaren Folgen reiner Hypophys
ektomie einerseits [ASCHNER (1), ASCOLI und LEGNANI, BENEDICT und HOMANS, 
CuSHING (3), BIEDL (2) u. a.] und reiner Zwischenhirnliisionen anderseits (CAMUS 
und Roussy, BAILEY und BREMER u. a.) im Gebiet der Keimdrusentrophik und 
-funktion liefert eindrucksvolle Argumente zugunsten der weitreichenden Be
deutung des gesamten Hypophysen-Zwischenhirnsystems fur den Zustand der 
Keimdrusen. 

f) Thyreotrope Wirkung. 
DaB das fur die Trophik und Funktionsintensitat der Schilddruse maB

gebende sog. thyreotrope Hormon des Vorderlappens ebenso wie die anderen 
bisher besprochenen Hypophysensubstanzen in den Hypothalamus und in den 
Liquor cerebrospinalis einwandert, haben SCHITTENHELM und EISLER durch 
subcutane Injektion von Zwischenhirnextrakten und Liquor von Katzen an 
Meerschweinchen, deren Schilddrusen hierauf in charakteristischer Weise rea
gierten, festgestellt. 1m Liquor wurde thyreotropes Hormon auch von VAN CAU
LAERT, AItON und STAHL aufgefunden. Die nachweisbaren Mengen sind aller
dings nur gering. Vielleicht ist in diesem Umstand auch die Ursache fiir den 
negativen Ausfall ahnlicher, an Kroten durchgefuhrter Versuche von SCHARRER 
und GAUPP zu erblicken. 

Direkte Beweise fur einen diencephalen Angriffsmechanismus des thyreo
tropen Hormones sind zwar bisher noch nicht erbracht worden, doch liegen 



152 W. RAAB: 

einzelne Experimentalergebnisse vor, die von ihren Autoren in diesem Sinne 
gedeutet werden, so z. B. das Versagen der thyreotropen Wirkung selbst groBer 
Dosen des Hormones, wenn das Zwischenhirn zuvor operativ oder durch direkte 
Radiumbestrahlung beschadigt worden war [SUNDER PLASSMANN (1)], oder die 
Moglichkeit, durch thyreotropes Hormon bei thyrektomierten Meerschweinchen 
einen wahrscheinlich diencephal ausgelOsten Exophthalmus hervorzurufen 
(MARINE und ROSEN). Von KRAYER wird allerdings gegen die Annahme zur 
Schilddriise verlaufender thyreotroper Nervenimpulse die unverminderte Reak
tivitat der Schilddriise auf thyreotropes Hormon auch nach ihrer Entnervung 
geltend gemacht. Auch Befunde von EITEL, KREBS und LOESER betreffend den 
EinfluB des thyreotropen Hormones auf Schilddriisengewebe in vitro scheinen 
zumindest gegen einen ausschlieBlich nervosen Weg seines Wirkungsmechanis
mus zu sprechen. 

MuB also die Frage eines diencephalen Angriffsmechanismus des thyreo
tropen Hormones als noch umstritten bezeichnet werden, so kann demgegeniiber 
kaum mehr ein Zweifel dariiber bestehen, daB das Hormon der Schilddriise 
selbst (ahnlich wie wir es beziiglich der Keimdriisenhormone erwahnt haben) 
unmittelbare funktionelle Wirkungen auf den diencephalen Zentralapparat 
ausiibt. Es konnen nicht nur durch kiinstliche Reizungen des Hypothalamus 
gewisse Einzelsymptome yom Typus der Schilddriiseniiberfunktion hervor
gerufen werden [Exophthalmus, Schwitzen, Tachykardie usw. nach KARPLUS 
und KREIDL, GUIZETTI (1), KLIEN], sondern SHIMAZONO fand Thyroxin subdural 
zugefiihrt l00-200mal starker wirksam als intravenos, SIMCHOWICZ sah nach 
Thyreoidinvergiftung histologische Veranderungen der Zwischenhirnganglien, 
gewisse Thyroxinwirkungen konnen durch Hirnstammnarkotika aufgehoben 
werden (E. P. PICK, v. ISSEKUTZ), sympathektomierte Hunde sind thyroxin
resistent (ENDERLEN und BOHNENKAMP), ebenso dekapitierte oder halsmark
durchschnittene Tiere (v. ISSEKUTZ) , und das Thyroxin wird nach SCHITTEN
HELM und EISLER im Zwischenhirn gestapelt. Nach FENZ und ZELL kann die 
fiir die Thyroxinwirkung charakteristische Senkung des Blutcholesterins durch 
Hirnstammnarkotika verhindert werden. Auch die Feststellungen von GRUN
THAL, MULHOLLAND und STRIECK betreffend eine den Gesamtstoffwechsel ohne 
ErhOhung der Temperatur steigernde Zentralstelle im Zwischenhirn laBt hier 
einen Angriffspunkt fiir das Schilddriisenhormon vermuten. Klinische Beob
achtungen im Zusammenhang mit diesen Fragen sollen an anderer Stelle 
besprochen werden. 

g) Wirkung auf die Nebennieren. 
Es ist eine einwandfrei festgestellte Tatsache, daB Trophik und Funktion 

der Nebennieren weitgehend YOm Funktionszustand des Hypophysenvorder
lappens abgangig sind. Hypophysektomie fiihrt regelmaBig zu einer schweren 
Atrophie der Nebennierenrinde, das Mark dagegen bleibt im allgemeinen un
verandert [SMITH (1), HOUSSAY und SAMMARTINO, COLLIP], ja die Adrenalin~ 
produktion kann sogar zunehmen (HOUSSAY). Anderseits haben HOUSSAY und 
MOLINELLI mittels der Methode der gekreuzten Zirkulation zwischen zwei 
Hunden zeigen konnen, daB durch Reizung des Tuber cinereum eine Ausschiit
tung von Adrenalin aus den Nebennieren veranlaBt wird; zu der gleichen SchluB
folgerung gelangt VAN BOGAERT (2) auf Grund der Beobachtung, daB die durch 



Das Hypophysen-Zwischenhimsystem und seine SWrungen. 15~ 

Reizung des Hypothalamus hervorgerufene Hyperglykamie nach Entfernung 
der Nebennieren ausbleibt. Es scheint demnach, daB Vorderlappen und Neben
nierenrinde einerseits, Zwischenhirn und Nebennierenmark anderseits in einem 
direkten Funktionsverhaltnis stehen. "Ober den Angriffsmechanismus des von 
COLLIP und Mitarbeitern bzw. ANSELMINO, HOFFMANN und HEROLD entdeckten 
corticotropen Vorderlappenhormones wissen wir vorlaufig noch nichts Naheres. 
Nur KYLIN (I) hat in einigen Versuchen die Anwesenheit von corticotropem 
Hormon im Liquor cerebrospinalis nachgewiesen. Ob das blutzuckersteigernde 
"kontrainsulare Hormon" von LUCKE (I), welches er bei suboccipitaler Injektion 
besonders stark wirksam, nach Zwischenhirnzerstorung dagegen wirkungslos 
fand, wirklich eine Adrenalinmobilisierung verursacht, wie dies LUCKE, (I) ver
mutet, ist noch nicht eindeutig erwiesen. Bemerkenswert ist der Befund des Aus
bleibens seiner Wirkung auf den Blutzucker nach Epinephrektomie [LUCKE (I)], 
der aHerdings von HOUSSAY und LELom nicht bestatigt werden konnte. 

h) Wirkungen auf den Kohlehydratstoffwechsel. 

DaB der Kohlehydratstoffwechsel einerseits vom Tuber cinereum aus durch 
dessen mechanische Reizung [ASCHNER (2), VAN BOGAERT (2) u. a.], anderseits 
durch die Zufuhr verschiedener Hypophysenextrakte im Sinne einer verstarkten 
Zuckermobilisierung beeinfluBt werden kann (BORCHARDT, PARTOS und KATz
KLEIN u. a.) ist schon seit langer Zeit bekannt. Neuerdings wurden verschiedene, 
voneinander mehr oder weniger unabhangige Hypophysenfraktionen mit ver
schiedener Kohlehydratwirksamkeit beschrieben [Lit. bei ANSELMINO und 
HOFFMANN (2)], unter denen vor aHem die schon erwahnte "kontrainsulare" 
von LUCKE zu nennen ist, iiber deren diencephales Angreifen wir eben zuvor 
berichtet haben, ferner die blutzuckersenkende "pankreatrope" Vorderlappen
fraktion nach ANSELMINO, HEROLD und HOFFMANN und STEPPUHN. KYLIN (2) 
hat im Hypophysenstiel des Kaninchens eine wahrscheinlich mit dem "kontra
insularen Hormon" identische blutzuckersteigernde Substanz vorgefunden. Auch 
im menschlichen Lumballiquor ist sie nach KYLIN, KJELLIN und KRISTENSSON 
vorhanden. - Nach KEETON und BECHT tritt infolge elektrischer Reizung der 
Hypophyse normalerweise eine Hyperglykitmie auf, die nach Splanchnicus
durchschneidung ausbleibt. - Wenn also auch sowohl vom Zwischenhirn als 
von der Hypophyse aus direkte Beeinflussungen des Kohlehydratstoffwechsels 
moglich sind, so betont CUSHING doch, daB durch experimentelle Manipulationen 
an diesen beiden Organen nur voriibergehende Glykosurien erzeugt werden 
konnen. Die durch Hypophysektomie bedingten Steigerungen der Kohlehydrat
toleranz pankreasdiabetischer Tiere [HOUSSAY (4)] scheinen allerdings von 
langerer Dauer zu sein. Auch bilaterale Lasion des Hypothalamus verhindert 
das Auftreten von Hyperglykamie und Glykosurie nach Pankreasexstirpation 
(DAVIS). - Bei der Krote wird die Zuckertoleranz durch Lasion des Tuber 
cinereum erhOht, beim Hund dagegen nicht [HOUSSAY (4)]. Die durch Tonephin 
hervorgerufenen Hyperglykamien kommen nach HOGLER und ZELL (2) ohne 
Mitwirkung des Nervensystems zustande. 

i) Wirkungen auf den EiweiBstoffwechsel. 

"Ober Wechselbeziehungen zwischen Hypophyse und Zwischenhirn auf dem 
Gebiet des EiweiBstoffwechsels ist zwar nichts bekannt, doch liegen immerhin 
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eImge Anhaltspunkte dafiir vor, daB der Stickstoffumsatz sowohl von der 
Hypophyse als yom Zwischenhirn aus beeinfluBt werden kann: Herabsetzung 
der N-Ausscheidung [ASCHNER (3), HOUSSAY (4)]bzw. der Kreatininaus
scheidung (BRAIER) nach Hypophysektomie, voriibergehende Steigerungen des 
N-Stoffwechsels nach Zwischenhirnstich (GRUNTHAL, MULHOLLAND und STRIECK) 
usw. - Auch FREUND und GRAFE haben Beziehungen zwischen Zentralnerven
system und EiweiBstoffwechsel festgestellt. 

j) Wirkungen auf den Fettstoffweehsel. 
Ebenso wie Keimdriisenatrophien gleicherweise durch Hypophysektomie und 

durch Zwischenhirnlasionen erzeugt werden konnen, sind auch abnorme Fett
ansammlungen nach diesen beiden verschiedenen Eingriffen beobachtet worden 
[ASCHNER (2, 3), BIEDL (2), CRowE, CUSHING und HOMANS u. a. einerseits, 
CAMUS und RoussY, BAILEY und BREMER u. a. andererseits]. Von manchen 
Autoren [SMITH (2) u. a.] wird allerdings das Auftreten von Fettsucht nach 
operativer Entfernung der Hypophyse ausschlieBlich als Folge einer von ihnen 
vermuteten unbeabsichtigten Mitbeschadigung der Zwischenhirnbasis aufgefaBt 
und jede Bedeutung der Hypophyse fiir das Zustandekommen pathologischer 
Fettstoffwechselveranderungen geleugnet, besonders deshalb, weil tatsachlich 
die Verfettung auch nach exakt durchgefiihrter Hypophysektomie ausbleiben 
kann (SMITH). Nun haben wir aber schon an anderer Stelle darauf hingewiesen, 
daB im Zwischenhirnboden selbst kompensatorische Hormonbildungen vorzu
kommen scheinen (s. S. 141), durch welche sich das gelegentliche Fehlen von 
Ausfallssymptomen nach Hypophysektomie erklaren laBt, und iiberdies diirfte 
der Nachweis der Existenz fettstoffwechselaktiver Hypophysenstoffe und des 
diencephalen Angriffsmechanismus wenigstens des einen von ihnen eindringlich 
genug dafiir sprechen, daB der Fettstoffwechsel hinsichtlich der von anderen 
Funktionsgebieten her bekannten hypophysar-diencephalen Kooperation wohl 
kaum eine Ausnahme im Sinne einer Nichtbeteiligung der Hypophyse darstellt. 

Die beiden erwahnten fettstoffwechselaktiven Hypophysensubstanzen sind 
das blutfettsenkende, leberfettvermehrende, ketonkorpervermindernde, in allen 
Teilen der Hypophyse vorhandene Lipoitrin [RAAB (1) 1926 bzw. RAAB und 
KERSCHBAUM 1933] und einevonANSELMINO und HOFFMANN (1) (1931) entdeckte, 
das Blutfett nicht beeinflussende, jedoch ketonkorpersteigernde Vorderlappen
substanz, welche von ANSELMINO und Mitarbeitern unter unentwegter AuBer
achtlassung der zum Teil weit alteren Forschungsergebnisse einer Reihe anderer 
Autoren als "das Fettstoffwechselhormon der Hypophyse" bezeichnet wird. Da 
diese irrefiihrende Ausdrucksweise geeignet ist, zu MiBverstandnissen AnlaB zu 
geben, wird sie besser nach dem Vorschlag von MAGISTRIS durch die objektivere 
Benennung "Orophysin" ersetzt. 

Die Anwesenheit von Lipoitrin ist vonRAAB undKERscHBAUM auBer im V order
und Hinterlappen auch in den Wanden des III. Ventrikels menschlicher Gehirne 
wahrscheinlich gemacht worden. Seinen Angriffsmechanismus habe ich (1, 2) vor 
mehr als 10 Jahren untersucht, zu einem Zeitpunkt, da ich noch mit den im 
Handel erhiiltlichen lipoitrinreichen Hinterlappenextrakten arbeitete (s. Abb. 12 
bis 15). Fiir ein Angreifen des Lipoitrins im Zwischenhirn ergaben sich schon da
mals folgende Argumente: Es wirkt intracerebral injiziert um ein Vielfaches 
starker blutfettsenkend als subcutan, der Effekt bleibt aus nach operativer 
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Zerstorung des Tuber cinereum [RuB (I)], nach funktioneller Ausschaltung der 
diencephalen "Stoffwechselzentren" durch Antipyrin, Pyramidon, Acetylsalicyl
saure, ferner nach Halsmark- und Splanchnicusdurchschneidung und bei Ergo
taminvergiftung [RAAB (3, 20)]. Auch MAGISTRIS fand damit iibereinstimmend 
die blutfettsenkende Wirkungvon Vorderlappenextrakten durch zentrallahmende 
Antipyretika aufgehoben, und die Fettanreicherung der Leber durch Vorder
lappenextrakte bleibt nach Splanchnicusdurchschneidung aus (STEPPUHN)_ -
DaB dem Lipoitrineffekt analoge Fettstoffwechselreaktionen auch durch direkte 
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Abb. 12. Blutfettkurve beim Hund. Kontroll
Hungerversuch. 
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Abb. 14. Blutfettsenkung durch intracerebrale In
jektion einer k1einen Lipoitrinmenge (0,5 ccm 

Pituitrinl). 

Abb. 13. Blutfettsenkung durch subcutane Zufuhr 
groBer Lipoitrinmengen beim Hund (6 x 5 ccm Pi
tuitrin, in welchem reichlich Lipoitrin enthalten ist) . 
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Abb. 15. Aufhebung der Lipoitrinwirkung auf das 
Blutfett dutch ZersWrung des Tuber cinereum. 

Manipulationen am Hypothalamus hervorgerufen werden konnen, ergibt sich 
aus Blutfettsenkungen, die ich (3) nach Warmestich und VAN BOGAERT (I, 2) 
bei Zwischenhirnreizungen beobachtete, und aus Leberfettvermehrungen, die 
BERLIN als Folge des "Fettstiches" ins Zwischenhirn beschrieben hat, wo schon 
seinerzeit von GOERING das V orhandensein eines fettstoffwechselregulatorischen 
Zentrums vermutet worden war. 

Der Angriffsmechanismus des in den Blutkreislauf ubertretenden Orophysins 
(ANSELMINO und HOFFMANN, MAGISTRIS u. a.) ist meines Wissens noch nicht 
naher untersucht worden. RIETTI fand die ketonuriesteigernde Wirkung intra
peritoneal verabreichter Vorderlappenextrakte auch nach Lasion des Tuber 
cinereum unvermindert. Diese Beobachtung sowie der offenbar blutwarts ge
richtete Sekretionsmodus bilden weitere Unterscheidungsmomente gegenuber 
dem hirnwarts sezernierten und cerebral angreifenden Lipoitrin. 

Die bisher vorliegenden positiven NachprUfungsergebnisse der ursprunglichen 
Angaben iiber die Lipoitrin- und Orophysinwirkung sind bereits so zahlreich, 
daB an einer wesentlichen fettstoffwechselbeeinflussenden Bedeutung der Hypo
physe wohl nicht mehr gezweifelt werden kann. - Meine eigene V orstellung von 
der Rolle, welche das Lipoitrin im normalen Stoffwechsel spielt, und von der 
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Art und Weise, wie es durch den Ausfall seiner Wirkung zur Fettsucht kommt, 
habe ich in den Abb. 16 und 17 schematisch zu veranschaulichen versucht: 
Normalerweise absorbiert die Leber unter dem EinfluB yom Lipoitrin tonisierter 
Nervenbahnen zirkulierendes Blutfett (Blutfettsenkung, Leberfettvermehrung, 
s. oben), und zwar sowohl solches, das gelegentlich durch reflektorische (?) 
Mechanismen (z. B. im Hunger) aus den peripheren Depots mobilisiert worden 
ist, als auch alimentar aufgenommenes, welches der Leber yom Darm her 

T . e. 

H ------------e --- ---- - N. 

1 
D.---------- -----~ 

ALL. 16. Ahb.17. 
ALb. 16. Schema der normalen Lipoitrinwirkung im Fettstoffwechsel. H. Hypophyse [Lipoitrin gclangt aus dCIll 
Vorderlappen durch den Hinterlappen und Hypophysenstiel ins Tuber cinereum (T.c .)]. N. Nervenverbindung 
yom Zwisehenhirn durch Halsmark und Splanehnieus zur Leber (L.), welche sowohl aus dem Darm (D.) 
alimentiir aufgenommenes, als aus dem Fettgewebe (F.G.) stamlllendes Fett auf delll Blutwege (El.) aufnimlllt. 

Abb. 17. Schema der gestortcn Lipoitrinwirkung infolgc von Lasionen der Hypophyse, des Hypophysenstieles 
oder des Tuber cinercum. Die Einwirkung des Lipoitrins auf die Leber bIcibt aus, Fett gelangt ungehindert 

in die peripheren Fett,gewebe und fiillt sic an. 

zustromt. Letztere Tatsache geht aus der Abflachung bzw. Aufhebung der 
alimentar-lipamischen Fettbelastungskurve durch Lipoitrin hervor [RAAB (4), 
BORRUSO (I)]. Der weitere Abbau der Fettiiberschiisse in der Leber scheint 
weniger durch das Lipoitrin als durch das ketogenetisch wirkende Orophysin 
gewahrleistet zu werden. - Tritt nun durch irgendeine Storung im Hypophysen
Zwischenhirnsystem (Hypophysektomie, Stieldurchtrennung, Zwischenhirn
lasion) ein Versagen des Lipoitrinmechanismus ein, so verliert die Leber ihre 
Fahigkeit der fortlaufenden Fettabsorption, vielleicht auch die des Fettabbaues: 
die Fettiiberschiisse konnen ungehindert in die Depots stromen und sich dort in 
abnormer Masse ablagern: es kommt zur Fettsucht. 

k) Chemische Warmeregulation. 
1m Tuber cinereum befindet sich eine Zentralstelle fUr die sogenannte che

mische Warmeregulation (ISENSCHMIDT und KREHL, ISENSCHMIDT und SCHNITZ
LER, CITRON und LESCHKE u. a.), deren Reizung die Temperatur bzw. die Calorien-
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produktion steigert (SAKOWITSCH u. a.) und deren Ausschaltung zur Poikilo
thermie fiihrt (ISENSCHMIDT). - Andererseits verursacht Hypophysektomie 
Untertemperaturen [CUSHING (4), NARBUT, BENEDICT und HOMANS, SMITH, 
HASHIMOTO, KOSTER und GEESINK], nach HOUSSAY (4) und SOLARI allerdings 
nicht regelmiWig. Die durch Hypophysektomie entstandenen Untertemperaturen 
lassen sich durch die Zufuhr von Hypophysenextrakten wieder normalisieren 
[CUSHING (4), HASHIMOTO], wahrend unter normalen Umstanden die Korper
temperatur nach alteren Untersuchungen [J. BAUER (1), JAKOBJ und ROMER, 
DOBLIN und FLEISCHMANN, RAAB (3)] durch Hypophysenpraparate unbeeinfluBt 
gelassen oder sogar eher gesenkt wird, letzteres insbesondere durch Hinterlappen
ausziige. Dieser anscheinende Widerspruch ist noch nicht geniigend aufgeklart. 
Vielleicht hangt der jeweilige Temperatureffekt von Interferenzwirkungen 
temperatursteigernderund temperatursenkender Hypophysenfraktionen abo Wah
rend z. B. J ORES bei intracerebraler Inj ektion von Extrakten, welche nur das cortico
trope und das Melanophorenhormon enthielten, Temperaturabnahmen beobach
tete, erzielten SCHITTENHELM und EISLER sowie EITEL und LOESER durch thyreo
tropes Hormon Temperaturerhohungen, ebenso ROGERS mit Hinterlappenextrakten 
bei Tauben. Neuerdings haben auch HOGLER und ZELL bei Kaninchen durch das 
aus dem Hinterlappen dargestellteTonephin regelmiWig Temperatursteigerungen 
urn etwa 10 erzeugt, die sich zwar nicht durch Exstirpation des GroBhirnes, Corpus 
striatum und Zwischenhirnes, wohl aberdurch Halsmarkdurchschneidung zwischen 
dem 3. und 5. Segment verhindern lieBen und demnach nach Ansicht der 
Verfasser ihre Entstehung einem Angreifen des Tonephins an Zentralstellen 
verdanken, welche zwischen Mittelhirn und 4. Halssegment gelegen sind. 

Wenn die Frage der Beteiligung des Hypophysen-Zwischenhirnsystems an 
der chemischen Warnieregulation auch im einzelnen noch einigermaBen un
iibersichtlich ist, so besteht doch ein sehr auffallender Parallelismus zwischen 
den Stoffwechselverhaltnis8en beim zentralen Fieber einsereits und bei der 
Lipoitrinwirkung andererseits: 1. bei beiden sinkt das Blutfett ab, 2. beide sind 
an die Intaktheit eines und desselben eng begrenzten Bezirkes im Tuber cinereum 
gebunden, 3. beide werden durch die gleichen diencephal angreifenden Anti
pyretika verhindert, 4. beide werden durch Halsmarkdurchschneidung verhindert 
(vgl. FREUND und GRAFE), 5. beide werden durch Ergotamin verhindert (vgl. 
RIGLER und SILBERSTERN). Es liegt deshalb die Vermutung nahe, daB die iiber 
die diencephalen Stoffwechselzentren zustande kommende Fettstoffwechsel
wirkung des Lipoitrins irgendwie der intrahepatalen Fettverwertung im Sinne der 
chemischen Warmeregulation dient und daB dasFett- und das Warmezentrum aufs 
innigste zusammenarbeiten, ja vielleicht sogar miteinander identisch sind [RAAB 
(3)]. - In gleichem Sinne diirfte die Beobachtung von LANCZOS zu deuten sein, 
daB die Lebern von Mausen, welche der Kalte ausgesetzt und somit zur hochsten 
Intensivierung ihrer chemischen Warmeregulationsvorgange gezwungen sind, 
Fettvermehrungen bis zum Dreifachen der Norm zeigen, also den gleichen Effekt, 
wie er auch fiir die Lipoitrinwirkung charakteristisch ist [diesbeziigliche Literatur 
s. bei RAAB (2)]. 

Untersuchungen betreffend ein etwaiges diencephales Angreifen auch der im 
vorangegangenen nicht besprochenen Hypophysen-"Hormone", vor allem des 
Wachstums-, des Lactations-, des insulotropen und des parathyreotropen 
Hormones sind mir bisher nicht bekannt geworden. 
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6. Die hypophysar-diencephalen Wechselbeziehnngen 
beim Henschen. 

Die Regel, daB auf tierexperimentellem Wege gewonnene Untersuchungs
ergebnisse nur mit Vorsicht und Reserve auf die Verhaltnisse beim Menschen 
ubertragen werden durfen, gilt selbstverstandlich auch im Hinblick auf die uns 
hier beschaftigende Frage der hypophysar-diencephalen Wechselbeziehungen, 
doch darf andererseits auch betont werden, daB gerade auf diesem Gebiet die 
ersten grundlegenden Tatsachen von der Klinik her zur Kenntnis der Experi
mentatoren gelangt sind und diese erst zu experimentellen Arbeiten angeregt 
haben, denen zum Teil nur noch die Aufgabe zufiel, die pathogenetischen Ge
dankengange der klinischen und pathologisch-anatomischen Beobachter nach
traglich durch das Tierexperiment zu legitimieren, wobei ubrigens mitunter 
Kliniker und Forscher in glucklicher Weise in einer Person vereinigt waren, wie 
etwa im Falle der groBen Pioniere der Endokrinologie BIEDL und CUSHING. Nur 
aus Grunden der "Obersichtlichkeit habe ich den im folgenden zu besprechenden 
Beobachtungen am Menschen die zugehorigen tierexperimentellen Ergebnisse nach 
hypophysaren Funktionsgebieten geordnet vorangestellt, da auf manche klinische 
Krankheitsbilder eine ganze Reihe der erorterten experimentellen Einzeltatsachen 
gleichzeitig und in wechselnder Verteilung anwendbar ist. Es wird fallweise auf 
sie hingewiesen werden. 

a) Wasserhaushalt (Diabetes insipidus) (s. dazu S. 147-149). 
Wie wir es noch bei einer Anzahl anderer hypophysar-diencephaler Syndrome 

sehen werden, stehen auch im FaIle des Diabetes insipidus Befunde zugunsten der 
Annahme einer anscheinend rein cerebralen und andere Befunde zugunsten einer 
anscheinend rein hypophysaren Genese einander gegenuber. Zu den ersteren 
zahlen die teils nur klinisch beobachteten, teils aber auch autoptisch verifiziertel]. 
Falle von Diabetes insipidus bei Encephalitis des Zwischenhirnbodens, Hydro
cephalus internus, extrasellaren Tumoren oder Tuberkeln der Hirnbasis, luischer 
Basalmeningitis, SchuBverletzungen des Zwischenhirnes, Blutungen infolge von 
Schadelbasisfrakturen usw. [Literatur s. bei J. BAUER (2), GAUPP]. Dazu 
kommt die Angabe, daB es in man chen Fallen von echtem Diabetes insipidus 
gelingen solI, durch bloBe suggestive MaBnahmen, also durch rein cerebrale 
Beeinflussung, die Erscheinungen zum Ruckgang zu bringen (R. BAUER). 

Andererseits sind fast ebenso zahlreiche Erkrankungen an Diabetes insipidus 
bei Fallen von Schadigungen der Hypophyse beschrieben worden, angefangen 
von dem klassischen Fall E. FRANKs (1910, SchuBverletzung der Hypophyse), 
sei es, daB es sich urn primare Hypophysentumoren, Abscesse, Tuberkeln, 
Carcinommetastasen oder urn sonstige destruierende Prozesse handelte [Literatur 
bei J. BAUER (2)], wobei zu bemerken ist, daB der Diabetes insipidus entweder 
als isoliertes Einzelsymptom auftritt oder im Rahmen einer Dystrophia adiposo
genitalis, gelegentlich auch bei Zwergwuchs, dagegen nur sehr selten bei den 
anderen typischen hypophysaren Syndromen wie Akromegalie, Morbus CuSHING, 
Morbus SIMMONDS. 

Die Verfechter beider pathogenetischen Auffassungen beriefen sich auf die 
tierexperimentelle Beobachtung von Diabetes insipidus nach Zwischenhirn
lasionen einerseits, nach Hypophysektomien andererseits (s. S. 148). Gegen die 
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Annahme einer primar hypophysaren Pathogenese wurde immer wieder geltend 
gemacht, daB sich eine Mitlasion der benachbarten Zwischenhirnbasis nicht 
ausschlieBen lasse [LESCHKE (1) u. a.]. Zugunsten einer wesentlichen Bedeutung 
auch der Hypophyse fiir die Pathogenese des Diabetes insipidus sprechen jedoch 
nicht nur einzelne Befunde einer sicher reinen Hypophysenlasion mit intaktem 
Zwischenhirn [MARAN-ON (1), ein eigener Fall mit einer eng umschriebenen 
Carcinommetastase im Hypophysenstiel u. a.], sondern vor allem die durch 
VON DEN VELDEN (1913) entdeckte hervorragende therapeutische Wirksamkeit 
subcutan bzw. auch pernasal (CAMPBELL und BLUMGART u. a.) verabreichter 
Hinterlappensubstanz. 

BIEDLs KompromiBtheorie eines Eingreifens des antidiuretischen Hinter
lappenstoffes in den Wasserhaushalt auf dem Wege diencephaler Zentren ist tier
experimentell bestatigt worden (s. S. 148) und auch am Menschen wurden ver
schiedentliche Anhaltspunkte in der gleichen Richtung gewonnen: Nachweis der 
antidiuretischen Substanz im menschlichen Ventrikelliquor (DELEONARDI), 
verstarkte antidiuretische Wirkung des suboccipital injizierten Pituitrins gegen
iiber dem subcutan oder intravenos zugefiihrten (JANOSSY), Fehlen der anti
diuretischen Pituitrinwirkung bei Kranken mit Hirndrucksteigerung bzw. Hirn
tumoren sowie bei manchen Paralytikern und Wiederherstellung des Pituitrin
effektes nach Beseitigung der Hirndrucksteigerung bzw. nach erfolgreicher 
Malariatherapie der Cerebrospinallues, Abschwachung der Pituitrinwirkung im 
Schlaf und in tiefer Hypnose [HOFF und WERMER (2)], Fehlen der Pituitrin
wirkung bei Kranken mit Querschnitt.sunterbrechung des Riickenmarkes ober
halb des 4. Cervicalsegmentes (SILBERMANN), Herabsetzung der diuresehemmen
den Pituitrinwirkung im VOLHARDschen Wasserversuch und noch deutlichere 
Verminderung des resorptionsbeschleunigenden Pituitrineffektes im intra
cutanen Kochsalzquaddelversuch [ADLERSBERG und FRIEDMANN (1)] bei Pa
tienten mit neurologisch festgestellten Erkrankungen der Mittel-Zwischenhirn
region. 

Nach alledem konnte man die Frage des Diabetes insipidus als im Sinne ent
weder eines Fehlens des antidiuretischenHormones oder einer Unmoglichkeit seiner 
Wirkung infolge Ausfalles seines diencephalen Angriffspunktes entschieden be
trachten, je nachdem, ob primar die Hypophyse oder der Zwischenhirnboden ge
schii.digt ist. Dennoch bleibt noch eine Reihe von Fragen ungelOst bzw. vorlaufig 
nur hypothetisch zu beantworten, so z. B. das mitunter ganzlicheAusbleiben von 
Storungen des Wasserhaushaltes selbst bei weitgehendenDestruktionen der Hypo
physe, oder das im Verlauf des Wachstums eines Hypophysentumors nur voriiber
gehende Auftreten von Diabetes insipidus. Wie schon an anderer Stelle (S. 141, 148) 
erwahnt, kommen uns in dieser Verlegenheit die neueren Angaben betreffend 
eine autochthone Hormonproduktion im Tuber cinereum zu Hilfe, welche das 
Ausbleiben eines Diabetes insipidus auch bei schwer geschii.digter Hypophyse 
erklarlich erscheinen lassen. Die "Parasekretionstheorie" von E. FRANK, nach 
welcher die am Einwandern ins Infundibulum verhinderte antidiuretische Sub
stanz abnormerweise direkt in die Blutbahn gelangen und von dort aus diuretisch 
wirken solI, diirfte wohl kaum mehr anerkannt werden, dagegen mochte ich 
der von J. BAUER aufs scharfste abgelehnten Annahme v. HANNs, daB zum 
Zustandekommen des Diabetes insipidus bei zerstortem Hinterlappen die Fort
dauer der Vorderlappenfunktion erforderlich sei, doch eine gewisse Berechtigung 
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zuerkennen mit Riicksicht darauf, daB erstens neuere Experimente von RICHTER 
(1) (S. 148) diese Auffassung zu stiitzen scheinen, ferner, daB TEEL mit Vorder
lappenextrakten starke Diuresesteigerungen hervorrufen konnte und endlich, ~B 
nach unseren modernen Erkenntnissen innerhalb der Hypophyse selbst sehr 
komplizierte hormonale Verschiebungen vor sich gehen konnen,· z. B. die Um
wandlung von Intermedin in Adiuretin (BOTTGER), welche ein striktes Schemati
sieren im Sinne einfacher Plus- oder Minusfunktionen verbieten und allerlei 
noch ungekliiorte Moglichkeiten offenlassen. Das therapeutische Versagen des 
Pituitrins in vielen Fallen von Diabetes insipidus - nach ENGELBACH und 
TIERNEY sollen es etwa 50% sein - diirfte in Analogie zu den oben angefUhrten 
Beobachtungen von HOFF und WERMER (2) und ADLERSBERG und FRIEDMANN (1) 
als Ausdruck einer verminderten oder aufgehobenen Reaktivitat der geschadigten 
"Wasserzentren" des Zwischenhirnes gegeniiber dem adaquaten Adiuretinreiz 
zu deuten sein, wobei allerdings auch noch die Hilfshypothese einer sekundaren 
Degeneration der in die Peripherie ziehenden "Wasserneurone" herangezogen 
werden muB, da ja im akuten Tierversuch das Pituitrin auch nach unmittelbar 
vorangegangener Ausschaltung des Zentralnervensystems unvermindert wirksam 
gefunden worden ist (JANSSEN). Ganz vereinzelt steht bisherder Fall einer Dauer
heilung eines nach Schadeltrauma entstandenen Diabetes insipidus durch ab~ 
dominelle Implantation einer menschlichen Hypophyse da (HIRSCH und DEMEL). 

b) Gefi8tonus (arterielle Hyper- und Hypotonie) (s. dazu S. 149-150). 
Die Frage des diencephalen Angreifens blutdruckwirksamer Hypophysenstoffe 

ist yom klinischen Standpunkt aus vor allem im Hinblick auf das Problem der 
Entstehung pathologischer Blutdrucksteigerungen von Interesse. Was dies
beziiglich an tierexperimentellen Ergebnissen vorliegt, haben wir auf S. 149, 150 
angefUhrt und betont, daB bisher keine eindeutigen Beweise fUr einen Gehalt 
des Liquor cerebrospinalis an nennenswerten Mengen blutdrucksteigernder 
Hinterlappensubstanz beigebracht werden konnten. Die Bedeutung der durch 
kiinstliche intracerebrale Vasopressinzufuhr zwar erwiesenen, jedoch nur ziem
lich geringgradigen zentral blutdrucksteigernden Wirkung des Vasopressins fUr 
physiologische und pathologische Verhaltnisse wird zum Teil skeptisch beurteilt. 
Mit Riicksicht auf den von mir (5) eingehend studierten blutdrucksteigernden 
Effekt einer verminderten Blutversorgung der cerebromedullaren Vasokonstrik
tionszentren einerseits, auf die bekannte lokal vasokonstringierende Wirkung 
des Vasopressins anderseits denke ich an die Moglichkeit, daB die experimentellen 
Blutdrucksteigerungen nach intracerebraler Vasopressinzufuhr auf eine lokale 
Anamisierung bzw. Sauerstoffverarmung der Zentrenregionen zuriickzufiihren 
sein konnten. Beim Menschen ist es allerdings mir und FRIEDMANN niemals 
gelungen, durch subcutane Verabreichung von vasopressorischen Hinterlappen
extrakten irgendeine Veranderung des systolischen Blutdruckes bzw. der mittels 
des CO2-Testes gepriiften zentralen Vasomotorenerregbarkeit zu erzielen. Auch 
Vorderlappenpraparate erwiesen sich als unwirksam, doch bin ich weit davon 
entfernt, etwa auf Grund dieser Versuche eine grundsatzliche Bedeutung der 
Hypophyse fUr die Pathologie des GefaBtonus iiberhaupt zu leugnen. 1m 
Gegenteil, das fast regelmaBige Auftreten abnorm hoher Blutdruckwerte beim 
"Basophilismus" des Vorderlappens nach CUSHING (5), selbst bei ganz jugend
lichen Kranken, die bekannte arterielle Hypotonie bei Vorderlappeninsuffizienz 
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yom Typus des Morbus Simmonds lassen kaum mehr einen Zweifel daruber 
bestehen, daB die Tonusverhaltnisse des arteriellen Systems weitgehend von 
der Funktion der Hypophyse abhangig sind. In einem ausfiihrlichen, im Jahre 
1935 in dieser Zeitschrift erschienenen Referat, welches die gesamte einschlagige 
Literatur berucksichtigt und ein groBes klinisch-anatomisches Material beibringt, 
hat RUGGIERI diese Zusammenhange dem damaligen Stande der Kenntnisse 
entsprechend dargestellt. Hinsichtlich der meisten Einzelheiten kann auf diese 
Arbeit verwiesen werden. RUGGIERI unterscheidet drei Moglichkeiten der hypo
physar bedingten Hochdruckentstehung: a) direkte pharmakodynamische Druck
steigerung durch verstarkte Vasopressinwirkung, b) hypophysar ausgelOste ver
starkte pharmakodynamische Adrenalinwirkung, c) hypophysar bedingte ana
tomische GefaBveranderungen yom arteriolosklerotischen Typus in Hirn und 
Nieren, wodurch blutdrucksteigernde Mechanismen (zentral und nephrogen) 
in Gang gesetzt werden. Die noch fragwurdigen theoretischen V oraussetzungen 
zu Punkt a haben wir bereits erortert. Erganzend ware zu bemerken, daB das 
von HttLSE (1) behauptete Vorhandensein vasopressorischer Stoffe im Liquor 
cerebrospinalis von Menschen mit "rotem" Hochdruck (VOLHARD) von BOHN 
nicht bestatigt wurde, welcher dagegen mit dem Liquor "blasser" Hypertoniker 
durch intravenose Injektion bei Katzen Drucksteigerungen erzeugen konnte. 
Auch MARX fand im Liquor von Kranken mit Schrumpfniere und Hochdruck 
vasokonstriktorische Stoffe vor. HOYLE anerkennt jedoch eine Vermehrung 
solcher Stoffe im Hypertonikerliquor nicht. Nach COLOMBI und PORTA (2) 
sind sie im menschlichen Liquor fast immer vorhanden. CUSHING (6), der als 
erster im menschlichen Liquor vasopressorische Substanzen nachgewiesen hatte, 
hat bekanntlich in jungerer Zeit auf Grund von histologischen Untersuchungen 
der Hypophysen eklamptischer Frauen und arteriosklerotischer Hypertoniker, 
welche eine vermehrte Einwanderung basophiler Zellen in den Hinterlappen bei 
solchen Fallen zu ergeben schienen, die Hypothese aufgestellt, daB durch diese 
Basophileneinwanderung eine "Aktivierung" des zentral angreifenden Vaso
pressins im Hinterlappen herbeigefuhrt und dadurch arterieller Hochdruck usw. 
ausgelost wurde. Diese Angaben CUSHINGs (6) veranlaBten eine groBere Zahl 
von Nachpriifungen, deren Ergebnisse, was die Frage der Einwanderung in den 
Hinterlappen betrifft, jedoch groBtenteils mehrdeutig oder negativ waren 
(MARCANO, AHLSTROM, SPARK, ANDREIS, SCRIBA u. a.). DaB CUSHING selbst 
seine Hypothese nur mit groBer V orsicht beurteilt hat, ergibt sich unter anderem 
aus einem am 10. 12. 1934 an mich gerichteten Brief, in dem es heiBt: "I do not 
want you to take this hypothesis of mine concerning posterior lobe basophilia 
too seriously for I have only thrown it out as a possible explanation of essential 
hypertension with the idea of getting the pathologists to examine the pituitary 
body more frequently and at the same time more methodically", und nun hat 
CUSHING, wie BERBLINGER mitteilt, seine ursprungliche Annahme selbst revidiert. 
Wir konnen demnach die Vasopressin-Zentrentheorie des Hochdruckes bis auf 
wei teres wohl ad acta legen. 

Punkt b (drucksteigernde Adrenalinmobilisierung) hat wenig Wahrscheinlich
keit fur sich, da das Bestehen einer pharmakodynamisch drucksteigernden 
Hyperadrenalinamie beim essentiellen und arteriosklerotischen Hochdruck heute 
auBer von v. KONSCHEGG so gut wie allgemein abgelehnt wird. Immerhin ware 
es moglich, daB unter hypophysar-diencephalem EinfluB mehr gebildete bzw. 

Ergebnisse d. inn. Mcd. 51. 11 
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mehr sezernierte Adrenalinmengen allmahlich zu sklerotischen Veranderungen 
der kleinen Hirn- und NierengefaBe fUhren, welche dann hochdruckauslosend 
wirken. (Bezuglich der Beziehungen der Nebennieren zur menschlichen Arterio
sklerose s. PAUL.) Hier wurde es sich also nicht um eine direkte Einwirkung 
von Hypophysenhormonen auf die Vasokonstriktionszentren handeln, sondern 
um eine indirekt durch Vermittlung der N ebennieren herbeigefUhrte Schadigung 
der die Zentren versorgenden BlutgefaBe mit sekundarer Veranderung der Funk
tion und Erregbarkeit dieser Zentren. Die gleiche Annahme gilt eben so fUr 
Punkt c. Die Haufigkeit arteriosklerotischer GefaBschadigungen selbst bei 
jugendlichen Kranken mit basophilem Adenom, die bekannten Beziehungen 
zwischen Hypophyse, Nebennierenrinde, Cholesterinstoffwechsel, Arteriosklerose 
und Hochdruck sprechen in diesem Sinn. Insbesondere die Befunde von KYLIN (1) 
betreffend eine Vermehrung des corticotropen Vorderlappenhormones im Liquor 
und von JORES betreffend eine Vermehrung dieser Substanz im Blut von Hyper
tonikern legen die Moglichkeit hypophysar-interrenal-cerebrosklerotischer Hoch
druckmechanismen nahe, dies um so mehr, als BUCHNER (bzw. WIRTZ) in den Ge
hirnen aller untersuchten Hypertonikerleichen, auch der jugendlichen, charakte
ristische hypoxamische Schiidigungen infolge arteriolosklerotischer Zirkula
tionsstorungen gefunden hat. DaB auBer der corticotropen auch andere Hypo
physenfraktionen im Hypertonikerliquor vermehrt gefunden worden sind 
(blutzuckersteigernde Fraktion nach KYLIN, KJELLIN und KRISTENSSON, Prolan 
bei Basophilismus mit Hochdruck nach HOFF, KOCK-MoLNAR und URBAN), ent
spricht den zahlreichen Befunden einer Strukturanderung des Vorderlappens von 
Hypertoniekranken im Sinne einer Vermehrung der basophilen Zellen (Literatur 
bei RUGGIERI, neuerdings auch PARDEE, URBAN). AIle die oben angefUhrten 
Tatsachen stellen Bestatigungen der schon seit Jahren von mir (6, 7) und in 
ahnlicher Weise von KYLIN (3) vertretenen Auffassung dar, welche im essentiellen 
und arteriosklerotischen Hochdruck ein Teilsymptom hypophysar-interrenaler 
Funktionsverschiebungen sieht, wobei ich (5) zentralen Faktoren infolge lokaler 
vascularer Veranderungen eine wesentliche pathogenetische Bedeutung beimesse. 
Die zwar nur vereinzelten, dafiir aber desto eindrucksvolleren therapeutischen 
Erfolge bei Morbus CVSHING durch Rontgenbestrahlung der Hypophyse und 
Nebennieren (CUSHING, JAMIN, LAWRENCE, DATTNER), welche zu einer Ruck
bildung aller Symptome einschlieBlich des Hochdruckes fUhrten, bilden weitere 
wertvolle Anhaltspunkte in dieser Richtung. 

1m Gegensatz zu der meines Erachtens cerebro- und nephrovascularen Be
dingtheit der essentieIlen und arteriosklerotischen Hochdruckformen scheinen die 
abnormen Blutdruckverminderungen im Rahmen des Morbus SIMMONDS auf 
eine sekundare Insuffizienz des Adrenalsystems zuruckzufuhren zu sein, d. h. 
auf eine Minderbildung und -sekretion des nach CANNON zur Aufrechterhaltung 
normaler Tonusverhaltnisse erforderlichen Adrenalins. In der Mehrzahl der FaIle 
handelt es sich wohl um primare Vorderlappenerkrankungen mit sekundarer 
Nebennierenatrophie [Literatur bei KYLIN (4)], wobei eine Beteiligung des 
Zwischenhirnes mangels diesbeziiglicher Untersuchungen zumindest nicht be· 
hauptet werden kann, doch sind auch FaIle mit dem klinischen Bild der "hypo
physaren" Kachexie beobachtet worden, bei denen post mortem die Hypophyse 
intakt und nur eine Zerstorung des Infundibulums oder des Bodens des 3. Ven
trikels gefunden wurde [Literatur bei KYLIN (4)]. Ein Zusammenbruch der 
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Nebennierenfunktion mit daraus folgendem Blutdrucksturz kann also offenbar 
auch vom Zwischenhirn aus verursacht werden, vielleicht durch Wegfall der 
Einwirkungsmoglichkeit cortico- und adrenotroper Vorderlappenfraktionen auf 
ihre diencephalen Angriffspunkte. 

c) Genitaltrophik und -funktion, Uterustonus 
(Sexualstorungen bei Zwergwuchs, Morbus Simmonds, Akromegalie, Morbus 
Cushing, Diabetes mellitus, Dystrophia adiposogenitalis, Eunuchoidismus, 

Morbus Biedl) (s. dazu S. 150, 151, 146). 

Abgesehen von dem Nachweis gonadotroper Vorderlappenstoffe im Hypo
physenstiel und Hypothalamus von Tieren (s. S. 151) ist auch im menschlichen 
Liquor cerebrospinalis wiederholt das Vorhandensein von "Prolan" festgestellt 
worden: von KJELLIN und KYLIN bei Hypertonikern und schwangeren Frauen, 
von KULKA und EHRHARDT bei eklamptischen Frauen, von E. J. KRAUS (2) 
in Fallen von chronischem Hirndruck, von HOFF, KOOK-MoLNAR und URBAN 
bzw. von URBAN bei Kranken mit basophilem Adenom oder mit diffuser Baso
philenvermehrung des Vorderlappens. Es scheint also, daB betrachtlichere Mengen 
von gonadotropem Vorderlappenhormon vor allem unter solchen pathologischen 
Bedingungen in den Liquor hinein ausgeschieden werden, welche ir,gendwie die 
Hypophyse betreffen bzw. mit einer Funktionssteigerung des basophilen Vorder
lappenapparates einhergehen, der ja nach THOMPSON und CUSHING u. a. als die 
Produktionsstatte der gonadotropen Wirksubstanzen gilt. 

Wahrend bisher noch keine direkten Beweise fUr ein Angreifen dieser Sub
stanzen im Zwischenhirn erbracht worden sind, geht doch die Bedeutung der 
hypophysar-diencephalen Zusammenarbeit nicht nur aus den schon erwahnten 
Tierexperimenten mit isolierter Hypophysen- und Zwischenhirnlasion und darauf 
folgendem Hypogenitalismus hervor, sondern auch aus einer groBen Zahl klinisch
anatomischer Beobachtungen analoger Art. 

Die vielleicht am eindeutigsten als primar und ausschlieBlich hypophysar be
dingt erkennbaren Formen des Hypogenitalismus sind die Entwicklungshem
mungen der Genitalorgane in Fallen einer angeborenen Hypoplasie der Hypo
physe. Dieser Zustand laBt sich rontgenologisch an einer - auch im Verhaltnis 
zu den an sich unterdimensionierten Schadelmassen - abnormen Kleinheit 
der Sella turcica erkennen [RAAB (8, 9), FRUND] und auBert sich entsprechend 
der Herabsetzung aller hypophysaren Teilfunktionen klinisch als Zwergwuchs 
mit Neigung zur Fettleibigkeit, Geroderma, Pigmentarmut usw. und eben auch 
ausgesprochener Keimdriisenhypoplasie (FaIle von STERNBERG, PruESEL, KATZEN
STEIN u. a., eigener Fall s. Abb. 18 und 19). Ebenso ist die sekundare Atrophie 
und Funktionseinstellung der Keimdriisen bei im Laufe des Lebens erworbenen 
isolierten Hypophysenzerstorungen (Embolien, Gummen, Sklerosierung usw.) 
etwa vom Typus des Morbus SIMMONDS als Ausdruck eines primaren Ausfalles der 
gonadotropen Vorderlappenwirkung aufzufassen. Auch eosinophile (Akromegalie) 
und basophile Vorderlappenadenome (Morbus CUSHING) gehen mit Storungen 
der Sexualfunktionen einher; zuweilen sind es initiale Steigerungen, weiterhin 
oder haufiger schon von Anfang an handelt es sich aber um Herabsetzungen der 
Keimdriisentatigkeit. Hier scheinen eher qualitative Veranderungen der V order
lappenfunktion, jedoch ebenfalls ohne primare Mitbeteiligung des Zwischen-

11* 



164 W. RAAB: 

hirnes maBgebend zu sein. Das nicht seltene Versagen der Keimdrusen im 
Verlaufe des Diabetes mellitus, dem heute immer mehr eine hypophysare 

Abb. 18. Zwergwuchs, Genitalhypoplasie und leichte Fcttleibigkcit bei Hypoplasic der Hypophyse (vgI.Abb. 19). 
35jil.hriger 1\iann. 

Abb. 19. Abnorm kl eine Sella turcica bei Hypoplasie der Hypophyse (vgl. Abb. 18). 

Pathogenese zugrunde gelegt wird (vgl. S. 172), lieBe sich dementsprechend 
wohl ebenfalls auf eine intrahypophysare Funktionsverschiebung zuungunsten 



Das Hypophysen·Zwischenhirnsystem und seine Stiirungen. 165 

der gonadotropen Hormonbildung zuruckfuhren. Ob die Ursache des physio
logischen Erloschens der Aktivitat der Keimdrusen in diesen selbst oder etwa 
auch in der Hypophyse zu suchen ist, muBte erst fest
gestellt werden. 

Recht unubersichtlich liegen die Dinge oft bei dem 
Auftreten der sog. Dystrophia adiposogenitalis (Typus 
FROHLICH), soferne sich dieses Syndrom im Zusammen
hang mit einem Tumor der Hypophysengegend ein
stellt, da hierbei - zumindest intra vitam - eine 
Mitlasion des Zwischenhirnbodens kaum jemals mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden kann (Literatur bei 
GOTTLIEB), dagegen kommt das gleiche klinische Bild, 
einschlieBlich einer Unter- oder Ruckentwicklung der 
Keimdrusentrophik und -funktion bzw. der sekundaren 
Geschlechtsmerkmale, auch dann zustande, wenn sich 
bei vollig intakter Hypophyse im Hypothalamus krank
hafte Prozesse abspielen, von denen angenommen 
werden darf, daB sie sowohl die Vorderlappentatigkeit 
ungiinstig beeinflussen a.Is vielleicht auch die Wirksam
keit der gonadotropen VorderIappenhormone nicht zur 
Geltung kommen lassen. In diese Gruppe gehoren 
die Faile rein cerebral bedingter Genitalunterfunktion 
nach Encephalitis des Zwischenhirnes [Literatur bei 
RAAB (8), LHERMITTE und PAGNIEZ U. a.J, bei Tuber
kulose oder Lues der Hirnbasis uSW. [RAAB (8), CARNOT 
und DUMONT 11. a.J- E. J. KRAUS hat bei chronischer 
intrakranieller Drucksteigerung infolge von Hirn
tumoren u. dg!. in 19 von 30 Fallen eine Prolan· 
vermehrung im Liquor, Blut und Harn festgesteIlt, 
welche er auf eine gesteigerte Vorderlappentatigkeit 
bezieht, dies auch deshalb, weil sich in den unter
such ten Hypophysen hyperplastische Veranderungen 

A bb. 20. Hypogenitalismus bei 
exzessiv hohem und steil ge· 
stelltem Dorsum sellae ohne 
sonstigen abnormen Befund 

(vgl. Abb. 21). 

aller ZeIlkategorien zeigten, offen bar als Ausdruck einer cerebral ausgelosten 
Reizung des inkretorischen Parenchyms. Die in 80% der weiblichen FaIle 
nachgewiesene kleincystische Degeneration der Ovarien sieht KRAUS (2) als 
direkte Folge des "Hyperprolanismus" an in 
Analogie zu gleichartigen Ovarialveranderungen 
bei mit abnorm groBen Mengen von gonado· 
tropem VorderIappenhormon behandelten Tieren . 
Sind hier also die Funktionsstorungen der Ova
rien durch eine gesteigerte Vorderlappentatigkeit Abb.21. Abb.22. 
zu erklaren, so gibt es andererseits auch Grade Abnorm hohes und steiles Dorsum sellae 

bei Filllen mit Genitalhypoplasie (vgl. 
der Hirndrucksteigerung infolge von Hirn- Abb. 20) und Fettsllcht. 
tumoren, Hydrocephalus internus usw., welche 
im Gegenteil die Hypophyse, besonders den VorderIappen, eher zu schadigen 
und auf diese Weise zur Keimdriisenatrophie zu fiihren scheinen (B. FISCHER, 
SCHULTZ u. a .), vor aIlem aber wird durch Drucksteigerungen im 3. Ventrikel die 
innervatorisch-sekretorische Verbindung zwischen Hypophyse und Zwischenhirn 
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behindert oder unterbrochen, bzw. es kommt zu einer Drucklasion der dience
phalen Zentren im Zwischenhirnboden selbst, wie dies schon 1912 von STUMPF 
angenommen worden ist [Literatur bis 1924 bei RAAB (8), ferner SCHULTZ u. a.]. 
Uber die anatomischen Voraussetzungen dieser Zustande werden wir im Kapitel 
"Fettstoffwechsel" noch einiges zu sagen haben (s. S. 173,175); hier sei nur 
erwahnt, daB unter Umstanden das Vorhandensein eines abnorm hohen und steil
gestellten Dorsum sellae anscheinend geniigen kann, um auch ohne ein Bestehen 
sonstiger krankhafter intrakranieller Veranderungen durch seinen von unten her 

Abb. 23. ~forblls Biedl: 16jiihrigcr Knabe mit }' cttsucht, 
H ypogenitalislllus, Polydaktylie, Retinitis pigmentosa, 
Schwaehsinn. Fall der Klinik BIEHL in Prag, welcher zu 
der Bezeichnnng des Krankheitsbildes den Anlall gab. 

[Naeh R.UB (8).] 

auf die Zwischenhirnbasis ausgeiib
ten Druck zu Storungen der Keim
driisentrophik , etwa vom Typus 
Eunuchoidismus (s. Abb. 20 u. 21), 
AnlaBzugeben [RAAB (8, 9), S06s]. 

Eine besondere Variante stellt 
dassog.BIEDLscheoderLAuRENCE
MOON-BIEDLsche Syndrom dar 
(Abb. 23), welches hereditar-fami
liar bedingt, durch die Kombina
tion von Keimdriisenhypoplasie, 
Fettsucht, Polydaktylie, Retinitis 
pigmentosa und Schwachsinn cha
rakterisiert ist und von BIEDL (1) 
mit Riicksicht auf das Fehlen 
radiologisch erkennbarer Hypo
physen- oder Hirndruckverande
rungen zumindest hinsichtlich des 
Hypogenitalismus und der Fett
sucht als Folge einer primaren 
Entwicklungshemmung des Zwi
schenhirnes aufgefal3t wurde. Seit 
der Veroffentlichung der aus der 
Klinik BIEDL stammenden Falle 
durch BIEDL (1) und mich (8) ist 
eine groBere Anzahl ahnlicher Falle 

mitgeteilt worden [FRUND, STARCK, RICCALDONI und ISOLA, DEUSCH, DENZLER, 
SEREJSKI, RIEGER und TRAUNER, BECK, LISSER, BERNHARDT (1), WEISS, REILLY 
und LISSER, WUITE, RATNER u. a.], doch liegt meines Wissens bisher noch kein 
autoptischer Befund vor, der zur Klarung der Pathogenese geeignet ware. 

Anschliel3end'an die oben besprochenen Fragen betreffend die gonadotrope 
Funktion des Hypophysen-Zwischenhirnsystems sei hier nur kurz darauf hin
gewiesen, daB auch die uterustonisierende "oxytocische" Substanz des Hypo
physenhinterlappens im mensch lichen Liquor wiederholt nachgewiesen worden 
ist und zwar im Zisternenliquor in hoherer Konzentration als in dem durch 
Lumbalpunktion gewonnenen [JANOSSY und HORVATH, COLOMBI und PORTA (2), 
DELEONARDI u. a.]. Nach A. MAYER solI die menschliche Cerebrospinalfliissig
keit wahrend der Schwangerschaft am intensivsten uteruswirksam sein. Unter
suchungen ahnlicher Art bei krankhaften Zustanden der Hypophyse und des 
Zwischenhirnes sind mir nicht bekannt. 
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Beziiglich des Vorhandenseins von darmtonisierender Hinterlappensubstanz 
im menschlichen Liquor und der Beziehungen des Gallenblasen-Pituitrin
reflexes zum Zwischenhirn beim Menschen vgl. S. 147. 

d) Schilddriisenfunktion 
(Hyper- und Hypothyreosen, Schilddriisensymptome bei Morbus Simmonds 

und Akromegalie) (s. dazu S. 151, 152). 

Eines der klinisch interessantesten Kapitel endokrin-diencephaler Wechsel
beziehungen ist das, welches sich auf Schilddriise und Hypophysen-Zwischen
hirnsystem bezieht. - Was zunachst die Frage einer Einwirkung des thyreo
tropen V orderla ppenhormones auf die diencephalen Zentren betrifft, ha ben 
wir im experimentellen Teil darauf hingewiesen, daB hier noch keine eindeutig 
abschlieBenden Ergebnisse erzielt worden sind. SCHITTENHELM, der selbst 
den Nachweis des Vorhandenseins von thyreotropem Hormon im Hypothalamus 
erbracht hat, auBert sich skeptisch beziiglich des Zustandekommens hyper
thyreotischer Krankheitsbilder durch bloBe Steigerung der thyreotropen Vorder
lappenwirkung, und zwar erst ens deshalb, weil sich bei kiinstlicher Zufuhr 
von thyreotropem Hormon bald eine Art von Immunitatszustand einstellt, 
welcher die Wirksamkeit dieses Hormones aufhebt (COLLIP und ANDERSON u. a.), 
zweitens weil man bei Mensch und Tier durch thyreotropes Hormon nicht 
das volle Syndrom des Morbus Basedow, sondern nur Einzelsymptome zu 
erzeugen vermag (Anstieg des Blutjodspiegels, des Grundumsatzes, der Tempe
ratur, der Herzfrequenz, Tremores, nach MARINE und ROSEN auch Exophthal
mus). Hierzu mochte ich bemerken, daB erstens die durch subcutane Zufuhr 
des Hormones im Blutkreislauf hervorgerufene Immunitat bei Einhaltung 
des physiologischen intracerebralen Sekretionsweges, also bei Umgehung der 
Blutbahn, wahrscheinlich keine Rolle spielt, zweitens, daB auch beim spontanen 
Auftreten "hyperthyreotischer" Erkrankungen in der Mehrzahl der FaIle das 
Syndrom inkom plett ist bzw. eine groBere oder geringere Zahl klassischer Einzel
symptome vermis sen laBt aus Griinden, die sich allerdings vorlaufig noch unserer 
Kenntnis entziehen. - Die Moglichkeit eines primar hypophyseogenen Ent
stehungsmechanismus krankhafter Funktionssteigerungen der Schilddriise 
scheint mir demnach nicht nur theoretisch gegeben zu sein, sondern auch aus 
dem nicht aIlzu seltenen Auftreten derartiger Zustande im Rahmen primarer 
hypophysarer Erkrankungen hervorzugehen, und zwar nur solcher Erkran
kungen, bei denen es sich urn eine Leistungssteigerung gewisser Vorderlappen
elemente handelt; bei Akromegalie mit Struma und Grundumsatzerhohung 
wird letztere durch Entfernung des eosinophilen V orderlappentumors beseitigt 
(CUSHING und DAVIDOFF); in Fallen von basophilem Vorderlappenadenom wurde 
sowohl Exophthalmus beobachtet [CUSHING (5, 8, 9), REICHMANN] als hie und 
da auch Steigerung des Grundumsatzes [Lit. bei RAAB (6)]. 

Als Gegenstiick derartiger hypophysar ausgeloster Anzeichen einer Schild
driiseniiberfunktion waren die hypothyreotischen Symptome zu erwahnen, die 
im Verlauf primarer Vorderlappeninsuffizienzen der Hypophyse aufzutreten 
pflegen, also vornehmlich beim Morbus SIMMONDS [extreme Senkungen des 
Grundumsatzes, Trockenheit der Haut, Briichigkeit der Nagel, psychische 
Indolenz usw. - naheres siehe bei KYLIN (4)] und die zweifellos auf den Aus
fall der fiir eine normale Schilddriisentatigkeit erforderlichen Mengen von 
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thyreotropem Vorderlappenhormon zu beziehen sind, fUhrt doch auch im Tier
versuch die Exstirpation des Vorderlappens regelmaBig zu einer sekundaren 
Atrophie der Schilddruse (s. REISS). - Auch die Myxodemformen im AnschluB 
an das Klimakterium, an Schwangerschaften usw. durften hierher gehoren. 
Unter anderem spricht dafur die mitunter hervorragende therapeutische Wir
kung der Zufuhr thyreotropen Vorderlappenhormones (WACHSTEIN u. a.). 

Ob die angefuhrten hypophyseogenen Funktionssteigerungen und -ver
minderungen der Schilddruse auf dem Umwege uber das Zwischenhirn zustande 
kommen oder aber auf rein humoralem Wege, laBt sich noch nicht entscheiden. 
Dagegen mehren sich die experimentellen und klinischen Anhaltspunkte fUr 
eine bis ins Pathologische reichende Beeinflussung der Schilddrusenfunktion 
yom Diencephalon aus, sei es auf dem Wege direkter nervoser Zwischenhirn
Schilddrusenverbindungen oder durch diencephale EinfluBnahmen auf die 
thyreotrope Funktion des Vorderlappens (s. SCHITTENHELM, Voss). Cerebra.le 
Faktoren in der Pathogenese des Morbus Basedow sind schon seit langem von 
hervorragenden Klinikeru vermutet worden, so von v. BERGMANN (4), CHVO

STER (1), EpPINGER, F. V. KRAl'S, MORAWITZ, SAUERBRUCH, SCHITTENHELM 
u. a., auch das "psychogene" Auftreten typischer Hyperthyreoidismen mit 
sicherer BeteiIigung der Schilddruse nach seelischen Erschutterungen (GEYER 
u. a.), ihr gelegentliches Zustandekommen nach Encephalitiden [RISAR (1), 
RIESE, OSWALD, SUNDER-PLASSMANN (2) u. a.], nach CO-Vergiftung [RAAB (10), 
VANNOTTI, BAADER] wird vielfach in diesem Sinne gedeutet, ebenso die Genese 
gewisser Einzelsymptome, die dem Syndrom des Hyperthyreoidismus nahestehen 
(LABBE und GILBERT DREYFUS, ELSCHNIG, FLURY und ZANGGER u. a.), und 
endlich die Moglichkeit, den Grundumsatz von Basedowikern durch Hirnstamm
narkotika herabzusetzen (FENZ). 

Auch hypothyreotische Symptomenkomplexe sind auf primar cerebrale 
Veranderungen zuruckgefuhrt worden, so von SAHLI, REYHER, KUTSCHERA
AICHRERGEN sen. die Strumabildung mit funktioneller Minderwertigkeit im 
Rahmen des Kretinismus, von RISAR (2) gewisse Formen von Hypothyreoidismus 
bei Encephalitikern. Die objektiven und experiment ellen Grundlagen dieser 
Hypothesen sind allerdings noch sparlich. 

Noch verwickelter, als es nach dem bisher Ausgefuhrten scheinen wurde, 
ist die Frage der Beziehungen von Hypophyse und Zwischenhirn zur Schild
druse dadurch, daB auch diese selbst gewissermaBen rucklaufig in die hypo
physar-diencephalen Funktionsmechanismen eingreift und - wie wir dies 
zum Teil schon im experiment ellen Kapitel (s. S. 152) besprochen haben -
durch die Einwirkung ihres eigenen Hormones auf das Zwischenhirn von dies em 
aus vegetativ-nervose Erscheinungen hervorruft. 1m einzelnen klinischen Fall 
ist es dementsprechend oft kaum moglich zu unterscheiden, ob gewisse Sym
ptome wie Tachykardie, Tremor, Grundumsatzsteigerung usw. durch primare, 
von der Schilddruse unabhangige Impulse seitens der vegetativen Zentren im 
Diencephalon ausgelOst worden sind oder aber durch Zwischenhirnstimulationen 
von seiten der Schilddruse, die etwa ihrerseits selbst yom Zwischenhirn aus 
(mit oder ohne Beihilfe des thyreotropen Vorderlappenhormones) in einen 
Zustand gesteigerter Tatigkeit versetzt worden ist. Aus dieser komplizierten 
Wechselseitigkeit der gegenseitigen Funktionssteigerungen, welche sich letzten 
Endes im Gebiet des peripheren vegetativen Nervensystems auswirken, erklart 
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sich die nahe Verwandtschaft und symptomatologische Ahnlichkeit bloBer 
"Neurosen" und echter "Hyperthyreosen". Wo mit dem Einsetzen del' Krank
heitssymptome eine sichtbare GroBenzunahme del' Schilddriise zum Vorschein 
kommt, ist zwar an einer Beteiligung diesel' letzteren nicht zu zweifeln, eine 
primal' auslOsende Rolle del' Schilddriise ist abel' damit durchaus noch nicht 
erwiesen. Dies gilt insbesondere fiir die durch ein psychisches Trauma, Ence
phalitis, CO-Vergiftung usw. ausgelOsten Formen des Morbus Basedow, wahr
scheinlich auch fiir die unter dem Bild echter "Hyperthyreosen" verlaufenden 
Jodintoxikationszustande. Del' oft vollstandige therapeutische Effekt operativeI' 
Schilddriisenentfernungen liefert den eindringlichsten Beweis fUr die hervor
ragende Beteiligung del' Schilddrtise am Mechanismus del' hyperthyreotischen 
Symptomenbilder, laBt abel' im Einzelfall immer noch die Moglichkeit offen, 
daB das Krankheitsgeschehen von einer iibergeordneten Stelle, namlich vom 
Zwischenhirn her, seinen Ausgang genom men hat. Am ehesten kann von einer 
eindeutig primal' thyreogenen Entstehungsweise hyperthyreotischer Zustande 
dort gesprochen werden, wo sich del' Beginn del' Erkrankung mit Sicherheit 
in del' Schilddrtise annehmen laBt, namlich bei entztindlichen Veranderungen 
(Thyreoiditis, Strumitis; s. STARLINGER und RICHTER) und beim Carcinom del' 
Schilddriise. 

Was die oben erwahnte, zuerst von H. H. MEYER ausgesprochene Vermutung 
betrifft, daB das Schilddrtisenhormon bzw. das Thyroxin selbst seinen eigent
lichen Angriffspunkt im Zentralnervensystem besitzt, so sprechen hierfiir -
abgesehen von den auf S. 152 angefiihrten experiment ellen Befunden - die 
Beobachtungen morphologischer Hirn- bzw. Zwischenhirnveranderungen (CHVO
STEK, KLIEN) sowie die von komatosen Zustanden und sonstigen klinischen 
encephalopathischen Erscheinungen [ZONDEK (2), KLIEN, WULLENWEBER, 
KROTOSKI, MODERN, Voss] beim Morbus Basedow. - Auch die Thyroxin
resistenz von Encephalitikern (FALTA und HOGLER), von Kranken mit Cerebro
spinallues [LESCHKE (2)], von idiotischen und epileptischen Kindel'll (GREGOR, 
JEHLE) ist in gleichem Sinne deutbar. 

In ganz ahnlicher Weise diirfte del' pathogenetische Mechanismus del' "Jod
thyreotoxikosen" zu beurteilen sein. Abgesehen davon, daB ja die spezifische 
Wirksamkeit des Thyroxins an seinen Jodgehalt gebunden ist, sind beim Morbus 
Basedow von SCHITTENHELM im Zwischenhirn vermehrte Jodmengen fest
gestellt worden. Bekannt ist auch die geringe Anfalligkeit von Cerebrospinal
luetikern fiir Jodtoxikosen. STURM (1) fand zwar den Jodstoffwechsel nach 
experimenteller Lasion des Zwischenhirnes nul' wenig verandert, dagegen fiihrten 
Schadigungen bzw. Entfernung del' Hypophyse sofort zu verstarkter Jodaus
scheidung mit dem Hal'll, woraus STURM (2) den SchluB zieht, daB die Hypophyse 
es sei, die das jodhaltige Thyroxin aus dem Blut aufnimmt und ins Zwischenhirn 
leitet. DaB nach Hypophysektomie del' anfangs erhohte Blutjodspiegel all
mahlich wieder zur Norm zurtickkehrt, halt STURM fiir eine Folge des Ausfalles 
des thyreotropen Vorderlappenhormones. - Wenn auch die Auslosung ver
schiedener vegetativ-nervoser Symptome durch die direkte Reizwirkung des 
Jodes auf diencephale Zentren kaum mehr bezweifelt werden kann, so scheinen 
kiinstlich zugeftihrte Jodmengen doch auch ohne Mitwirkung des Nervensystems 
einen unmittelbar stimulierenden EinfluB auf das Parenchym del' Schilddriise 
selbst auszutiben (Versuche von WElL mit autot~ansplantierten Schilddriisen). 
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Aus allem oben Ausgefiihrten leitet sich der Versuch einer pathogenetischen 
Klassifizierung verschiedener Formen des "Hyperthyreoidismus" in folgender 
Weise ab: 

1. Primar thyreogen bei Thyreoiditis, Strumitis, Carcinom der Schilddriise. 
2. Primar hypophyseogen bei Akromegalie, Basophilismus, im AnschluB an 

Schwangerschaft und Klimakterium. 
3. Primar diencephalogen nach psychischen Traumen, Encephalitis, CO

Vergiftung. 
4. Gleichzeitig diencephalogen und thyreogen bei Jodintoxikation mit 

direkter Einwirkung des Jodes auf Zwischenhirn und Schilddriise. 

Letztere Variante diirfte der groBen Mehrzahl der "Hyperthyreosen" zu
grunde liegen, zumindest in jenen Gegenden, in denen eine stark jodempfindliche 
Bevolkerung von Arzten und Laien ohne Kontrolle mit Jodpraparaten usw. 
versorgt wird. 

Eine gewisse Bestatigung meiner oben angefiihrten pathogenetischen Vor
stellungen ergibt sich aus neuesten Untersuchungen FELLINGERs betreffend den 
Gehalt des Serums verschiedener Hyperthyreosetypen an thyreotropem Hormon. 

e) N ebennierenfunktion 
(Morbus Simmonds, Morbus Cushing, Akromegalie, Morbus Addison) 

(s. dazu S. 150). 

Die weitgehende Abhangigkeit der Trophik und Funktion der Nebennieren, 
insbesondere ihres Rindenanteiles, yom Hypophysenvorderlappen ergibt sich 
nicht nur aus den Folgen der experimentellen Hypophysektomie und aus den 
charakteristischen Wirkungen des "corticotropen Hormones" auf die Neben
nierenrinde, sondern auch aus zahlreichen klinischen und anatomischen Beob
achtungen von Anzeichen der Nebenniereninsuffizienz bzw. der Rindenatrophie 
im Verlauf primar hypophysarer Storungen. Vor allem die Erniedrigung des 
Blutzucker- und Blutdruckniveaus beim Morbus Simmonds werden in diesem 
Sinne gedeutet [Lit. bei KYLIN (4)]. Andererseits sind auch, wenngleich in der 
Minderzahl, FaIle von "hypophysarer Kachexie" beschrieben worden, bei denen 
die Obduktion eine intakte Hypophyse, dagegen Schadigungen bzw. Zerstti
rungen des Infundibulums oder des Bodens des 3. Ventrikels ergab (LANG, 
GOBEL, HONLINGER und STRICKER u. a.). Ebenso scheint es, daB eine Ab
trennung des Hinterlappens yom Vorderlappen durch Zwischenschaltung von 
Cysten das Syndrom des Morbus Simmonds hervorzurufen vermag (MERZ, 
KrYONO, PRUSENER, BENETTI und ORLANDI), moglicherweise deshalb, weil 
hierbei die V orderla ppenhormone, einschlieBlich des corticotropen, nicht an 
ihren diencephalen Angriffspunkt gelangen konnen. -- Umgekehrt stellen 
Nebennierenrindenhyperplasien eine ziemlich regelmaBige Erscheinung bei 
solchen Hypophysenveranderungen dar, die eine Steigerung zumindest gewisser 
hypophysarer Teilfunktionen annehmen lassen, vor allem beim basophilen 
Vorderlappenadenom (Lit. bei KESSEL) und bei der Akromegalie (Lit. bei 
RUGGIERI). - fiber eindeutige Anhaltspunkte zugunsten eines diencephalen 
Wirkungsmechanismus des corticotropen Hormones verfiigen wir allerdings 
noch nicht, abgesehen von dem Nachweis des corticotropen Hormones im Liquor 
cerebrospinalis von an basophilem Adenom erkrankten Personen [KYLIN (1)]. 
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Sein vermehrtes Auftreten im Blut bei derartigen Fallen und bei essentiellen 
Hypertonikern (JoRES) laBt jedenfalls auch an die Moglichkeit eines direkten 
Angreifens an den Nebennieren auf dem Blutwege deriken. Wir stehen hier 
wiederum vor der Frage: Wirkt die Hypophyse auf die ihr "untergeordneten" 
Hormonorgane viaZwischenhirn undNervenbahnen ein, oder wirkt das Zwischen
hirn auf diese Organe via Hypophyse-Blutbahn ein, oder ist beides der Fall? 
Der Losung dieses Problems stehen begreiflicherweise noch groBe technische 
Schwierigkeiten entgegen. Auch die bei Anencephalie und sonstigen Gehirn
miBbildungen beobachteten Nebennierenhypoplasien lassen diesbeziiglich keine 
eindeutige Interpretation zu. 

Bemerkenswert ist das Fehlen morphologisch charakterisierter Riickwir
kungen auf die Hypophyse nach Entfernung der Nebennieren bzw. nach Zufuhr 
von Nebennierenextrakten (HOUSSAY, DEL CASTILLO und LASCANO GONZALES, 
LELOIR, NOVELLI, LIPPROSS). Das Gegenseitigkeitsverhaltnis zur Hypophyse 
scheint hier also ein weniger inniges zu sein als etwa das von seiten der Keim
driisen oder der Schilddriise. - Ob die Pigmentstorungen der primar von den 
Nebennieren ausgehenden Addisonerkrankungen (z. B. bei Tuberkulose der 
Nebennieren) den Ausdruck des Ausfalles einer direkten Pigmentfunktion der 
Nebennieren selbst darstellen oder etwa erst durch eine sekundare Beteiligung 
des hypophysar-diencephalen Pigmentregulationsmechanismus (Intermedin) zu
stande kommen, laBt sich vorlaufig nicht sagen. Jedenfalls sind die im Rahmen 
primar hypophysar-cerebraler Erkrankungen auftretenden Hyperpigmentie
rungen (z. B. bei Fallen von Morbus Cushing, Basedow, Akromegalie) bedeutend 
weniger intensiv als beim Addison und den allgemeinen oder lokalisierten Pig
mentverlusten (Vitiligo), etwa beim Morbus Simmonds, bei der Dystrophia adi
posogenitalis, beim Zwergwuchs, beim Myxodem stehen keine analogen Pig
mentverminderungen primar nebennierenkranker Individuen gegeniiber. Die 
Frage, ob etwa der Gehalt des Liquors addisonkranker Menschen an "Melano
phorenhormon" geringer oder groBer ist als bei Normalen [HOFF und WERMER (1) 
u. a.], ware vielleicht der Untersuchung wert. "Intermedin" findet sich aller
dings nur im Liquor des III. Ventrikels (ZONDEK und KROHN). 

f) Kohlehydratstoffwechsel 
(Storungen bei Akromegalie, Morbus Cushing, Morbus Simmonds, 

Diabetes mellitus, arterieller Hypertonie) (s. dazu S. 153). 

Uberfunktionszustande des Vorderlappens, besonders die Akromegalie und 
der Morbus CUSHING, gehen haufig mit Verminderungen der Kohlehydrat
toleranz einher, die groBe Ahnlichkeit mit dem Diabetes mellitus besitzen, sich 
von diesem aber zumeist doch durch gewisse Eigentiimlichkeiten unterscheiden 
(verminderte Insulin- und Adrenalinempfindlichkeit usw.); umgekehrt be
stehen bei hypophysaren Unterfunktionszustanden (Zwergwuchs, Morbus Sim
monds) oft gegenteilige Verhaltnisse, namlich ein erniedrigtes Niichternniveau 
des Blutzuckers, Neigung zu Spontanhypoglykamien, Uberempfindlichkeit 
gegeniiber Insulin und Adrenalin. Diabetes mellitus bei hypophysarem Zwerg
wuchs, wie ich ihn in einem eigenen Fall beobachtet habe, stellt eine ireltene 
Ausnahme dar. [Ausfiihrlichere Angaben und Literatur betreffend Hypophyse 
und Kohlehydratstoffwechsel finden sich in den Referaten von LUCKE (1) und 
KYLIN (4) in Bd. 46 bzw. 49 dieser Ergebnisse sowie in den Arbeiten von 
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ANSELMINO und HOFFMANN (2).] - Die Existenz tiefgreifender Kohlehydratstoff
wechselwirkungen von seiten der Hypophyse steht jedenfalls auBer Zweifel 
und wird uberdies durch die Beeinflussung des Blutzuckerniveaus durch 
Hypophysenextrakte bei Tier und Mensch illustriert (s. S. 153). Das blut
zuckersteigernde "kontrainsulare Hormon" [LUCKE (1)] ist von KYLIN, KJELLIN 
und KRISTENSSON im Lumballiquor von Menschen, besonders von Hyper
tonikern und graviden Frauen, nachgewiesen worden, seinen diencephalen An
griffsmechanismus haben LUCKE, HEYDEMANN und HAHNDEL festgestellt. Es 
liegt also nahe, die obenerwahnten Kohlehydratstorungen im Verlauf primar 
hypophysarer Krankheitszustande auf eine Mehr- oder Minderproduktion des 
"kontrainsularen Hormones" zu beziehen, wie dies KYLIN und LUCKE tun, 
wobei eine wesentliche sekundare Mitwirkung der Nebennieren (Adrenalinpro
duktion ?) zwar noch unbewiesen, aber nicht unwahrscheinlich ist. Es sei dies
bezuglich an die haufigen morphologischen Nebennierenveranderungen bei 
Akromegalie, Basophilismus und Morbus SIMMONDS erinnert. - Abgesehen von 
den angefiihrten Typen der Kohlehydratstoffwechselstorungen bei klinisch un
zweifelhaften Hypophysenerkrankungen wird neuerdings der Hypophyse auch 
eine ausschlaggebende Bedeutung in der Pathogenese des fruher als rein pan
kreatogen aufgefaBten "echten" Diabetes mellitus zugeschrieben. Die Gering
fiigigkeit der nachweisbaren Inselveranderungen beim Diabetes einerseits, die 
auf E. J. KRAUS (4) zuriickgehenden Befunde von charakteristischer Eosino
philenverminderung im VorderIappen anderseits liefern morphologische An
haltspunkte in dieser Richtung. AuBerdem ware eine Minderproduktion des 
von ANSELMINO, HEROLD und HOFFMANN dargestellten pankreatropen Vorder
lappenstoffes in Betracht zu ziehen, und endlich vermuten ANSELMINO und HOFF
MANN (2) eine Mehrsekretion ihrer ketogenetischen VorderIappensubstanz (Oro
physin), da sie aus dem Blut und Harn von Diabetikern Extrakte gewinnen 
konnten, welche zu Glykogenverminderungen der Leber und Steigerungen des 
Blutketonkorperspiegels fiihren. 

Verfugen wir also iiber eine Reihe zum Teil eindeutiger Argumente zu
gunsten hypophysarer Beeinflussungen des Kohlehydratstoffwechsels, so stehen 
demgegeniiber auch Tatsachen, welche als fiir rein cerebrale bzw. diencephale 
Wirkungsmechanismen im Kohlehydratstoffwechsel mehr weniger beweisend an
gesehen werden konnen. Es sind dies neben dem diencephalen Zuckerstich 
und den charakteristischen Reaktionen des Blutzuckers auf Hirnstammpharmaka 
(HOGLER, HOGLER und ZELL (1) u. a.) die bekannten Erscheinungen der psychisch 
und emotionell bedingten Hyperglykamien und Glykosurien (CANNON, BRIT
TON u. a.), abnorme Schwankungen des Blutzuckerniveaus nach Schadel
traumen [RAAB (11) u. a.], welche wahrscheinlich wenigstens zum Teil auf 
cerebral ausgelOste Adrenalinausschwemmungen zuriickzufiihren sind (CANNON, 
BRITTON). Auch die haufig beobachteten Hyperglykamien und Herabsetzungen 
der Zuckertoleranz bei der vorwiegend zentrogenen essentiellen Hypertonie 
(MARANON, HITZENBERGER und RICHTER-QUITTNER) im Gegensatz zum primar 
nephrogenen Hochdruck [KYLIN (5), HULsE (2), WILLIAMS und HUMPHREY] 
diirften als Ausdruck cerebraler bzw. diencephaler Reizzustande zu deuten 
sein. Einer Anzahl alterer, zum Teil widersprechender Befunde uber das Ver
halten des Kohlehydratstoffwechsels bei klinischen Fallen von Mittel- und 
Zwischenhirnerkrankungen schlieBen sich ausfiihrliche neuere Untersuchungen 
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von ADLERSBERG und FRIEDMANN (dort auch Literatur) an, welche verschiedene 
abnorme Typen sowohl der Glucoseassimilationsfahigkeit als der Insulinansprech
barkeit erkennen lie Ben. Ein gewisser Parallelismus zwischen der Reaktions
weise von Akromegalen und Postencephalitikern scheint hinsichtlich des Ver
laufes der Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung zu bestehen: in beiden Fallen 
wurden wesentlich verstarkte und verlangerte hypoglykamische Nachphasen 
beobachtet [LICHTWITZ (1), LUCKE (2)]. - Die alten Angaben von BRUGSCH, 
DRESEL und LEWY betreffend charakteristische morphologische Veranderungen 
des Hirnstammes beim Diabetes mellitus werden nicht mehr als spezifisch an
erkannt [GUIZETTI (1)]. 

Alles in allem konnen wir sagen, daB charakteristische Effekte im Kohle
hydratstoffwechsel sowohl von der Hypophyse als vom Zwischenhirn her aus
gelOst werden konnen, daB aber die Analyse dieser Mechanismen noch manches zu 
wiinschen iibrig laBt, insbesondere was die Frage der Mitbeteiligung von Neben
nieren und Pankreas und den Angriffsmechanismus des "pankreatropen Hor
mones" betrifft. 

g) Fettstoffwechsel 
(Dystrophia adiposogenitalis, Morbus Biedl, Morbus Cushing, 

Morbus Simmonds und endogene Magersucht) (s. dazu S. 154--156). 

Das haufige, wenn auch durchaus nicht obligate Parallelgehen von Sto
rungen der Genitaltrophik und des Fettstoffwechsels, insbesondere im Krank
heitsbild der Dystrophia adiposogenitalis, hat der pathogenetischen Beurtei
lung derartiger Formen der Fettleibigkeit ein ahnliches Schicksal beschieden 
wie jener der Genitalhypoplasie: es wurde auch beziiglich der Fettsucht so lange 
iiber die Frage "rein hypophysar" oder "rein cerebral" hin- und herdebattiert, 
bis sich die zumindest teilweise Berechtigung beider Auffassungen erwies. 
Ebenso wie im Tierexperiment war es leichter moglich, die Existenz von primar 
diencephalen als die von primar hypophysar bedingten Fettsuchtformen zu 
sichern. Zu den ersteren gehoren solche nach epidemischer Encephalitis [BERTO
LANI, LIVET, STIEFLER, SALUS, IBANEZ, RAAB (12), s. Abb.24], nach Vacci
nationsencephalitis [RAAB (13)], bei Tumoren des Zwischenhirnbodens (ERD
HElM, GOTTLIEB u. a.), bei Tuberkulose des Tuber cinereum [RAAB (8), s. Abb. 25], 
bei Lues der Hirnbasis (CARNOT und DUMONT u. a.), bei Hirndruck infolge von 
Tumoren auBerhalb des Zwischenhirnes [RAAB (8) u. a.], bei Hydrocephalus 
internus [SCHWARTZ, ROTHFELD, BONHOFER, NOTHNAGEL, RAAB (8), s. Abb. 26] 
und bei abnormer Hohe und Steilstellung des Dorsum sellae [RAAB (8, 9), S06s, 
LANDGRAF (1, 2)]. Die beiden letzteren Spezialfalle erklaren sich daraus, daB 
die an sich sehr diinne und zarte Infundibularpartie, welche die sekretorischen 
und nervosen Verbindungswege zwischen Hypophyse und Zwischenhirn, viel
leicht auch gewisse als Zentren fungierende Kerngruppen beherbergt, unmittel
bar der knochernen Kante des Dorsum sellae aufruht, wie ich (8, 9) dies an in 
situ mit einem Kontrastmittel angefiillten 3. Ventrikeln und Infundibular
trichtern frischer Leichenpraparate rontgenologisch feststellen konnte (s. Abb. 27 
und 28) und wie dies auch an pathologischen Fallen autoptisch von S06s be
statigt worden ist. - Mit Riicksicht auf diese exponierte Lage des Infundi
bulums ist es leicht erklarlich, daB sowohl ein von oben her durch Liquoriiber
fiillung des 3. Ventrikels (vgl. Abb. 29, 30) als von unten her durch eine abnorme 
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Abb. 2~. Dystrophia adiposogenitaJis infolg" c iner ausschlielJlich illl Diencephalon lokalisiertcn sklcrosierenden 
Encephalitis. Vor und 3 Monate nach der Erkrankung. 

Abb.25. Abb.26. 
Abb.25. Cerebrale }'cttsucht, innerhalh weniger Monat" hervorgcrufen !lurclt ein Tuherkulolll des Infundi
bulums mit Hydrocephalus internu •. Miliare Kniitchen illl HintcrlapPeH. Atrophic des Uterus. Lipoitrineffekt 

bei (lirekter Injcktion in den III. Ventrikel fehlend. 
Abb.26. Fall von Fettsucltt, Hypogenitalislllus nnd Scltwachsinn bei Hydrocephalus internus. 
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Konfiguration des Dorsums (vgl. Abb. 21 und 22) auf die Infundibular
gegend ausgeubter verstarkter Druck zu einer Unterbrechung der hypophysar
diencephalen Verbindungen, eventuell auch zu unmittelbaren mechanischen 

L.l.- __ _ 

Ch.n.o ... _ .... 

Abb.27. 

---

I 

R.;. 
Abb.2 

Abb.27. KontrastiiiUung des III. Ventrikels an der Leiche. Der Boden des mitgefiillten InfundibuIartrichters 
ruht unmittelbar der Dorsumkante auf. 

Abb.28. Schema zu Abb. 27. C.a. Conllui"ura anterior; L.t. Lamina terminalis ; Ch.n.o. Chiasma uervorum 
opticorum; P.e.a. Processus clinoideus anticus: H.St. Hypophysenstiel; H . Hypophyse; R.i. R ecessus 
illfundibuli; D.s. Dorsum sellae ; T.e. Tuber ciuereum; C.m. Corpus mamillare ; V.IlI. III. Ventrikel. 

Druckschadigungen der dort gelegenen Zentren fuhren kann. 806s spricht 
geradezu von einer "osteogenen" Fettsucht und Genitaldystrophie. 

In die Gruppe der primar diencephalen Fettsuchtformen scheinen ubrigens 
nicht nur die oben angefuhrten Krankheitsbilder zu gehoren, in denen zumeist 
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2'.c. + 
Abb.30. 

D .8. C.II!. 
Abb.29. 

Abb.29. Enorme flache Erweiterung der Sella turcica mit Druckarrosion des Dorsum sellae durch Hydro
cephalus internus des III. Ventrikels bei VerschluB des Aquaeductus Sylvii durch eiu Cholesteatom. Hypophyse 

intakt. Hochgradige Fettsucht seit einem Jallf. Amaurose. Vgl. Abb.30. O. Ohrmuschel. 
Abb.30. Schema zu Abb.29, auf Grund des Obduktionsbefundes konstruiert. C.ch. Cisterna chiasmatis; 
S.s. Sinus sphenoidalis; H. Hypophyse; T.c . Tuber einereuJll (durch Liquordruck iiberdehnt) ; + durch Druck 
von obeu und unten geschadigte Stelle des Ventrikelbodens; D.s. Dorsum seUae (durch Druck von obeu 
arrodiert); C.II!. Corpus mamillare; P. Pons; T. Tumor (Cholesteatom, welches den Aquaeductus Sylvii 

verschlieBt); V.III. III. Ventrikel (durch Liquorstauung gebliiht); Ch.n.o. Chiasma nervorum opticorum. 

schon aus Anamnese und Rontgenbefund auf eine Zwischenhirnschadigung 
geschlossen werden darf, sondern es gibt auch zahlreiche, auBerlich nicht als 
endokrin oder cerebral bedingt erkennbare FaIle, in denen erst eine nahere 
Untersuchung gewisser intermediarer FettstoffwechselverhiHtnisse einen Anhalts
punkt fur eine herabgesetzte oder aufgehobene Reaktivitat der diencephalen 

P. 
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"Fettzentren" gegenuber der fettstoffwechselaktiven Hypophysensubstanz Lipoi
trin (s. S. 154-156) liefert: Die bei stoffwechselgesunden Menschen durch sub
cutane Injektion lipoitrinhaltiger Vorder- oder Hinterlappenextrakte stets ver
ursachte Abflachung bzw. Aufhebung der alimentaren Hyperlipamie nach einem 
Oltrunk (Abb. 31) bleibt bei fettleibigen Personen (Abb. 32) zumeist teilweise oder 
ganzlich aus [RAAB (14, 15), BORRUSO (17)], d. h. diese Menschen verhalten sich 
ebenso "lipoitrinresistent" wie die Hunde, deren Tuber cinereum experimentell 

+25 beschadigt oder gelahmt worden war [RAAB (1, 3)]. 
+20 Inwieweit diese Lipoitrinresistenz zur Erklarung des 
+15 Zustandekommens pathologischer Fettansammlungen 
+10 herangezogen werden kann, ergibt sich aus dem auf 
+ 5 S. 156 abgebildeten Schema. - Auch HEJDA hat eine 
:!:O Abschwachung der Reaktion des Blutfettes auf das 
- 5 lipoitrinhaltige Handelspituitrin bei Fettsuchtigen be-
Abb. 31. (}Ibelastuug olme obachtet. Auf Grund der eben angefuhrten Unter
(obere Kurve) uud mit Lipoi-
triu (uutere Kurve). Durell- suchungen habe ich (14, 15) die Annahme ausgesprochen, 
Kchuitt aus 12 Versuchspaarcu 

bei Xormaleu. (Blutfett.) daB auch einem groBen Teil der als "konstitutionell" 
oder gar als "exogen" bezeichneten Falle von Fett

leibigkeit, die keine endokrinen Merkmale aufweisen, eine diencephale Minder
ansprechbarkeit gegenuber dem Lipoitrin zugrunde liegen durfte, etwa so, wie 
auch die Ansprechbarkeit des sympathischen Nervensystems auf den Adrenalin
reiz bezuglich des Zuckerstoffwechsels weitestgehende individuelle Verschieden
heiten zeigt. Als morphologische Stiitze dieser Annahme waren jene nicht 
endokrin stigmatisierten Falle von Fettsucht anzuftihren, in denen autoptisch 
Zelldegenerationen 1m Infundibulum und Tuber cinereum gefunden wurden 

+20 [GurzETTI (2), IBANEZ]. - Ob auch die Fettsucht im 
+15 Rahmen des BIEDLschen Syndromes (s. S. 166) auf 
+10 eine primare cerebrale Funktionsstorung zuruckzuftih-
+5 ren ist, wie dies BIEDL (1) annahm, wird sich erst 
zO dann entscheiden lassen, wenn autoptische Befunde 
Abb. 32. (}Ibelastuug olme vorliegen werden, was meines Wissens bisher noch nicht 
(obere Kurve) lllld mit Lipoi- der Fall I·St. trill (unterc Kurve). Dureh-
sellnitt aus 20 Versucl!spaaren Bezuglich der Frage, ob der Entstehung patholo-bei endogener Fettsncht. 

gischer Fettansatze auBer den mutmal3lichen Storungen 
im Zusammenwirken von Lipoitrin und Zwischenhirn auch Reaktionsanomalien 
des von ANSELMINO und HOFF'MANN entdeckten ketogenetischen Stoffes (Oro
physin) zugrunde liegen, welcher die intrahepatale Ketonkorperbildung aus 
Fett befordert (MIRSKY), laBt sich vorlaufig noch nichts aussagen. Immerhin 
scheint die Orophysinwirkung bei fettsiichtigen Individuen haufig herabgesetzt 
zu sein (BORRUSO und RUGGIERI). - Die Existenz eigener ketogenetischer 
Zwischenhirnzentren, wie sie von BIX, WINKLER und GERKE vermutet wird, 
muBte erst experimentell gesichert werden. 

Aus den bisher angefuhrten Einzelheiten betreffend zentralnervose Einflusse 
und Storungen im Gebiet des Fettstoffwechsels konnen zwar gewisse SchluB
folgerungen hinsichtlich einer bilanzmaBigen Mehr- oder Minderverwertung 
von Korperfett innerhalb der Leber abgeleitet werden, die Verhaltnisse des 
Fettstoffwechsels in den peripheren Geweben, vor allem in den subcutanen 
Depots, lassen sich jedoch danach nicht beurteilen. DaB auch hier nervose 
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Faktoren von ausschlaggebender Bedeutung sind, scheint sich aus Versuchen 
von WERTHEIMER zu ergeben, welche die Notwendigkeit der intakten Verbin
dung mit dem Zentralnervensystem fiir den Vorgang der Fettmobilisierung 
aus den Depots dartun, ferner aus Beobachtungen HAUSBERGERS und CEDRAN
GOLOs iiber die Aufhebung der Fettmobilisierungsfahigkeit entnervter Fett
gewebe und endlich aus neuesten Untersuchungen von HETENYI, welche in 
Ubereinstimmung mit alteren Versuchen von mir (15) und anderen Autoren 
[Lit. bei RAAB (14, 15)] eine haufige Abschwachung des alimentaren Blutfett
anstieges nach Fettbelastung und auBerdem ein allmahliches Absinken des 
Niichternblutfettniveaus im Zustand der Unterernahrung bei fettsiichtigen 
Menschen erkennen lassen, Eigentiimlichkeiten, welche einer gesteigerten Fett
aviditat der peripheren Gewebe im Sinne der "Lipophilie" v. BERGMANNS zu
zuschreiben sein diirften. - Dafiir, daB iiberdies doch auch hier hormonale 
Faktoren mitzuspielen scheinen, sprechen vielleicht die verschiedenen Typen 
der Fettverteilung [J. BAUER (3)], ohne daB jedoch naheres iiber diese Wirkungs
mechanismen bekannt ware. - Fiir eine etwaige gewebsfettmobilisierende 
Wirkung lipoitrinhaltiger Rypophysenextrakte konnte ich (16) in vergleichen
den capillarvenosen Blutfettbestimmungen am Menschen keinen Anhaltspunkt 
gewinnen. Meine Untersuchungen iiber den EinfluB von Hypophysenstoffen 
auf den Fettstoffwechsel sind diesbeziiglich vielfach unrichtig zitiert worden. 

Als Gegenstiick zu den weiter oben angefiihrten primar mehr weniger rein 
cerebral bedingten Fettsuchtformen sollen nun kurz solche erwahnt werden, 
die einer primaren hypophysaren Funktionsanderung ihre Entstehung ver
danken, wobei wir von der groBen Zahl derjenigen FaIle von Hypophysen
tumoren usw. absehen konnen, die eine Mitbeteiligung des Zwischenhirnbodens 
nicht ausschlieBen lassen und deshalb fiir eine pathogenetische Differenzierung 
ungeeignet sind. Die Anzahl sic her rein hypophysarer FaIle mit intaktem 
Zwischenhirn ist nicht groB und rekrutiert sich vorwiegend aus der Gruppe der 
basophilen Vorderlappenadenome vom Typus Morbus CUSHING. Rier sind die 
Tumoren gewohnlich so klein, daB eine mechanische Mitlasion des Infundi
bulums sowohl makro- als mikroskopisch (MARBURG) ausgeschlossen werden 
kann. Einen der ersten diagnostizierten FiiIle von basophilem Vorderlappen
adenom mit einer geradezu akut einsetzenden Fettsucht habe ich (8) im Jahre 
1924 unter Verwendung des Obduktionsbefundes von E. J. KRAUS beschrieben. 
Er hat spiiter CUSHING als einer der 3 bis dahin obduzierten FaIle zur Auf
stellung seiner Theorie vom "pituitary basophilism" gedient (s. Abb. 33) und 
ist von mir schon seinerzeit als be wei send fiir die Moglichkeit der Entstehung 
primar hypophysarer Fettsuchtformen aufgefaBt worden, da bei dem winzigen 
Adenom innerhalb des Vorderlappens von einer Beteiligung des Zwischenhirn
bodens keine Rede sein konnte. - Ubrigens ist es nicht notwendig, daB tumor
artige Ansammlungen der basophilen Zellen im Vorderlappen vorhanden seien, 
urn das Zustandekommen einer Adipositas zu fordern. Es scheint vielmehr, daB 
auch einfache diffuse Vermehrungen der Basophilen zumindest einen auffallend 
haufigen Befund in den Hypophysen Fettsiichtiger darstellen [E. J. KRAUS 
und TRAUBE, ZEYNEK, GUIZETTI (2), URBAN u. a.]. Ob in derartigen Fallen 
etwa die Lipoitrin- und Orophysinbildung Schaden leidet und es auf diese 
Weise zu einer verminderten Verwertung und infolgedessen zu einer Aufstape
lung von Fett in den Depots kommt, miiBte erst untersucht werden. Es ist in 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 12 
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diesem Zusammenhang immerhin bemerkenswert, dan WERMER in Fallen von 
Basophilismus den Liquor cerebrospinalis frei von Pituitrin gefunden hat. 

Andere Formen hypophyseogener Fettansatze sind die beim hypophysaren 
Zwergwuchs infolge einer Unterentwicklung der Hypophyse mit mehr oder 
weniger deutlich ausgesprochener Insuffizienz aller ihrer Teilfunktionen ein
schliel3lich der fettstoffwechselregulatorischen, ferner diejenigen vom Typus der 

Abb. 33. Del' erste abgebildctc :F'all yon busophilcm Yorder· 
lappenadenom [nach ltAAB (tI)]: 31jiihrigcr Mann, Gewichts
zunahme um 10 kg in 14 Tagon, Jmpotcnz, Osteoporose, dunk!c 

Striae; Tod uurch Sepsis. 

Dystrophia adiposogenitalis, 
welche durch eine partielle 
Zerstorung der Hypophyse 
durch Tumoren usw. zustande 
gekommen sind. Allerdings 
ist, wie schon erwahnt, in den 
Fallen der letztgenannten Art 
eine Mitbeteiligung des Zwi
schenhirnes am schwersten 
auszuschlienen (Literatur bei 
GOTTLIEB). - Endlich sei dar
auf hingewiesen, dan auch die 
"physiologischen" Fettansatze 
des alternden Menschen, wie 
sie sich vor allem nach dem 
Erloschen der Keimdriisen
funktion einzustellen pflegen, 
letzten Endes mit den funk
tionellen Verschiebungeninner
halb der Hypophyse und dem 
Uberhandnehmen ihrer baso
philen Elemente im Zusam
menhang zu stehen scheinen 
[ANDREIS, RAAB (7)]. - Dan 
es gelegentlich auch im Bilde 
des primaren Interrenalismus 
ohne nachweisbare anatomi
sche Veranderung der Hypo
physe zur Fettsucht kommt, 
scheint mir keinen strikten 

Beweis fur eine primare, nicht etwa doch uber Hypophyse oder Zwischenhirn 
gehende Beeinflussung des Fettstoffwechsels von den Nebennieren aus zu 
bedeuten, solange aus diesen Organen nicht eben so fettstoffwechselaktive Stoffe 
isoliert worden sind wie das Lipoitrin und Orophysin der Hypophyse. 

Nach Besprechung der verschiedenen Fettsuchtformen haben wir uns nun 
noch mit ihrem Gegenteil, mit der pathologischen Magersucht zu beschaftigen. 
Bevor wir auf diesbezugliche Einzelheiten eingehen, sei auf die grundsatzlich 
bedeutungsvolle Tatsache hingewiesen, dan schon wiederholt Ubergange von 
krankhafter Fettleibigkeit verschiedener Typen in Magersucht beobachtet worden 
sind : ein Fall mit Hypophysentumor (DOMANIG) , einer mit ERDHEIMscher Hypo
physengangscyste (JOSEPHY), einer mit einem Gliosarkom der Hirnbasis und 
Druckatrophie der Hypophyse (WEIGAND) und zwei mit postencephalitischer 
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Fettsucht (STERN, SALUS). Dokumentiert sich die pathogenetische Verwandt
schaft der beiden extremen Fettstoffwechselanomalien schon in diesen spontanen 
Ubergangserscheinungen, so bestehen auch sonst gewisse Ubereinstimmungen 
hinsichtlich der auslOsenden Prozesse im Hypophysen-Zwischenhirnsystem. 

Als das Paradigma hypophysar bedingter abnormer Fettverluste gilt der 
Morbus SIMMONDS, die "hypophysare Kachexie", die in der Regel auf einen mehr 
oder weniger volligen Zusammenbruch aller prahypophysaren Teilfunktionen 
infolge hochgradiger Atrophie, Sklerosierung, Abscedierung oder sonstwie 
bedingter Zerstorung des Vorderlappens zuruckzufUhren ist. Eine genauere 
Analyse des Mechanismus der Fettstoffwechselstorung in diesem Krankheits
bild ist bisher nicht gelungen: weder kann eine verstarkte Lipoitrin- oder Oro
physinbildung oder -wirkung angenommen werden, noch sind die extremen 

0 

5 

Gewichtsabnahmen einfach auf mangelnde Appetenz +3 

zu beziehen. Ich habe eine Frau gesehen, die bei aus- +3 

gesprochener Polyphagieund tief herabgesetztem Grund- +;t 

umsatz und Blutzuckerspiegel 36 kg wog. AIle Gesetze +~ 

der Logik scheinen in diesem Stoffwechselchaos durch- +1. 

brochen und es bleibt vorlaufig nichts anderes ubrig, +5 

als in dem Symptom der Abmagerung die Resultante "'0 

des gleichzeitigen Versagens mehrerer hypophysarer -5 

Stoffwechselfunktionen zu vermuten. - Wieweit hier-

/' -

bei im besonderen die Fettstoffwechselfunktionen des 
Diencephalon in Mitleidenschaft gezogen sind, laBt sich 
vorlaufig nicht entscheiden. Eine etwaige grundsatzliche 
Steigerung zentrogener Fettmobilisierungs- und -abbau
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Abb. 34. ()lbelastung obne 
(obere Kurve) und mit Lipo
itrin (untere Kurve). Dnrch
schnitt aus 10 Versuchspaaren 

bei endogener Magersucht. 
(Nach BORRUSO.) Vgl. dazu 

Abb. 31 und 32. 

prozesse ist schon deshalb unwahrscheinlich, weil es auch bei schweren 
Zerstorungsvorgangen im ZwischenhirN.boden zu Abmagerungen yom Typus 
der "hypophysaren" Kachexie kommen kann, die jedoch in sol chen Fallen 
korrekter als "cerebrale" Magersucht zu bezeichnen sind. Derartige Beobach
tungen liegen vor nach Encephalitis [THANNHAUSER, SARBO, BODART, SALUS, 
ZONDEK (3)], nach Meningitis [LICHTWITZ (2)], bei progressiver Paralyse 
[CHVOSTEK (2), HECHST] und bei sonstigen cerebralen bzw. diencephalen 
Erkrankungen (JAKOB, JOSEPHY, PAPPENHEIM, EVANS u. a.). - Es gibt aber 
allerdings auch FaIle von hochstgradiger Abmagerung - besonders bei senilen 
Individuen - in denen keinerlei Anhaltspunkte fUr grobere Veranderungen an 
Hypophyse und Zwischenhirn vorhanden sind (naturlich sind hier nicht solche 
mit konsumierenden Krankheiten wie Carcinom, Tuberkulose usw. gemeint) 
und bei denen sich nach BORRUSO (2) eine gesteigerte Lipoitrinempfindlichkeit 
nachweisen laBt (vgl. Abb. 34), so daB hier eine Intensivierung des hypophysar
diencephalen Fettbeseitigungsmechanismus angenommen werden kann. Bei 
zwei kachektischen Krebskranken fand BORRUSO die erwahnte Lipoitrinuber
empfindlichkeit nicht. 

Fur die praktisch wichtige Frage der Hormontherapie von Fett- und Mager
sucht ergeben sich aus dem oben AngefUhrten folgende Gesichtspunkte: Erfolge 
einer reinen Lipoitrinbehandlung sind aus zwei Grunden im allgemeinen nicht 
zu erwarten: erstens, weil das Lipoitrin nicht die Fahigkeit zu besitzen scheint, 
bereits deponiertes Fett wieder zu mobilisieren (es fordert nur die Absorption 
zirkulierenden Fettes von seiten der Leber), zweitens macht in der Mehrzahl 

12* 
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der Fettsuchtfalle die von mir (14, 15) und von BORRUSO (1) nachgewiesene 
Lipoitrinresistenz jeden Versuch einer Behandlung mit dieser Substanz von vorn
herein illusorisch. Nur ausnahmsweise ist bei Fettsiichtigen die Lipoitrin
reaktivitat (gepriift an der Abflachung der alimentaren Lipamiekurve) erhalten. 
In sol chen Fallen scheint allerdings dementsprechend auch die Behandlung mit 
den fettstoffwechselaktiven Hypophysensubstanzen Lipoitrin und Orophysin 
aussichtsreicher zu sein. Abb.35 zeigt die Gewichtskurve eines nicht lipoitrin
resistenten Fettsiichtigen mit Anzeichen einer primar hypophysaren Insuffizienz, 
bei dem sowohl wochenlange Zufuhr von Schilddriisenpraparaten als diuretische 
MaBnahmen praktisch wirkungslos geblieben waren. Erst eine kombinierte 
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Ahh. 35. Gewichtskurve eines nicht lipoitrinresistenten Falles von Fettsucht vor und wahrend Behandlung 
mit Lipoitrin und dem orophysinhaltigen Praphyson. 

Behandlung mit Lipoitrin und dem orophysinhaltigen Praphyson fiihrte zu 
einem linearen Gewichtsabfall um etwa 10 kg. 

Uber den Mechanismus der Entfettung durch Schilddriisen}>raparate wissen 
wir noch nichts Naheres. Oft genug versagt auch dieses Verfahren ganzlich. 
Die Beobachtung einer weitgehenden Thyroxinresistenz bei zwischenhirnkranken 
Menschen (FALTA und HOGLER u. a.) laBt daran denken, daB auch hier die 
Reaktivitatsverhaltnisse der Stoffwechselzentren gegeniiber dem Thyroxinreiz 
eine Rolle spielen. 

Merkwiirdigerweise gelingt es nicht allzu selten, durch Schilddriisenstoffe 
in Fallen der in jeder Hinsicht so paradox reagierenden "hypophysaren 
Kachexie" betrachtliche Gewichtsansatze zu erzielen [JOSEFSSON, WAHLBERG, 
RAAB (17)]. Am verlaBlichsten scheint in dieser Richtung allerdings die Zufuhr 
von Vorderlappenextrakten [Literatur bei KYLIN (4)] und vor allem die 
Implantation von Vorderlappensubstanz zu wirken [v. BERGMANN, KYLIN (6)], 
ohne daB hierfiir bis auf weiteres eine nahere Erklarung gegeben werden konnte 
als eben die, daB fiir den insuffizienten Vorderlappen Ersatz geschaffen wird. 
Die Wirksamkeit fern yom Zwischenhirn einverleibter Vorderlappensubstanz 
legt die Moglichkeit einer auf dem Blutwege zustande kommenden unmittelbaren 
Gewebswirkung ohne obligatorische Mitwirkung der diencephalen Stoffwechsel
zentren nahe. 

Endlich seien die zum Teil ganz erstaunlichen, zuweilen auch eine vollige 
Beseitigung der Fettsucht herbeifiihrenden therapeutischen Wirkungen der 
Rontgenbestrahlung von Hypophyse und Nebennieren [JAMIN, CUSIDNG (7)], 
ja sogar der bloBen Entnervung der Nebennieren (CRILE) beim Morbus CUSIDNG 
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erwahnt, wie sie sich in dem Referat KESSELS in diesen Ergebnissen abgebildet 
finden. Hier miissen wohl korrelative Riickwirkungen auf Hypophyse und 
Zwischenhirn angenommen werden. 

h) Warmeregulation (s. dazu S. 156, 157). 

Eines der eindrucksvollsten Argumente zugunsten einer wesentlichen 
Bedeutung des Hypophysen-Zwischenhirnsystems fUr die Warmeregulation ist 
die Hypothermie hypophysenkranker Menschen, welche als Analogon zu den 
Untertemperaturen hypophysektomierter Tiere aufgefaBt werden darf [FRANKL
HOCHWART, CUSHING (4), BERNSTEIN und FALTA, BUCHLER, REYE u. a.]. Ins
besondere beim Morbus SIMMONDS findet sich oft eine charakteristische Unfahig
keit zur Aufrechterhaltung einer normalen Korpertemperatur [KYLIN (4)]. Es 
ist naheliegend anzunehmen, daB wir es hier ebenso 30 

wie hinsichtlich des herabgesetzten Grundumsatzes mit 25 

dem Ausdruck einer reduzierten Schilddriisenfunktion 20 
~15 

- ,,' 
1/' 

"'.-
zu tun haben, also letzten Endes mit den Folgen des 
Ausfalles der thyreotropen Vorderlappenfraktion bzw. 
ihres diencephalen Angriffspunktes. Die Hypothermien 
auch des primaren M:yxodems sind ja eine bekannte 
Erscheinung [J.BAUER (2)] und die von SCHITTENHELM 
und EISLER, EITEL und LOESER beschriebenen Tempe
ratursteigerungen nach Zufuhr thyreotropen Hormones, 
selbst beim gesunden Menschen, sowie die Neigung 
zu subfebrilen Temperaturen beim Morbus Basedow 
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Abb. 36. Durchschnittskurven 
des Blutfettes nach Einnahme 

von 100 cern OJ. 
- - - - 21 Normalversuche; 
-- 10 Versuche an 

Fiebernden. 

sprechen im gleichen Sinne, ebenso die Beobachtung von MARK, daB bei Fett
siichtigen die normaliter bei auBerer Abkiihlung eintretende Steigerung des 
Sauerstoffverbrauches fehlt. 

DaB nicht nur Schadigungen der Hypophyse, sondern auch solche des 
Zwischenhirnes zu schweren Storungen der Warmeregulation fUhren konnen, 
beweist unter anderem ein Fall von DAVISON und SELBY: Angiom des Hypo
thalamus mit intakter Hypophyse, Fettsucht, Impotenz, Grundumsatzver
minderung und Korpertemperaturen zwischen 34,0 und 35,5°. - CUSHING (1) 
berichtet iiber extreme Temperatursteigerungen als Folge solcher Hirn
operationen, welche zu einer plOtzlichen intraventrikularen Druckentlastung 
fiihren. Sie lassen sich durch diencephal angreifende Antipyretika beseitigen. 
Umgekehrt sah BERNHARDT (2) bei Fettsiichtigen ein Verschwinden subfebriler 
Temperaturen nach Lumbalpunktion. 

1m Intermediarstoffwechsel des Menschen manifestiert sich das Fieber in 
analoger Weise wie die Zufuhr des blutfettsenkenden Lipoitrins: die alimentare 
Fettbelastungskurve des Blutfettes erscheint ebenso abgeflacht wie nach Lipoitrin
zufuhr [RAAB (19), vgl. Abb. 31 und 36], offenbar durch gesteigerte intrahepatale 
Absorption des alimentar aufgenommenen Fettes. Fiir eine etwaige gleichzeitig 
gesteigerte Orophysinwirkung spricht vielleicht die im Fieber oft vermehrte 
Ketogenese (v. JAKSCH u. a.). 

Was die Temperaturveranderungen nach Zufuhr von Hypophysenextrakten 
beim Menschen betrifft, so sind hier ebenso wie im Tierversuch (s. S. 157) die 
Beobachtungsergebnisse widerspruchsvoll. 1m Gegensatz zu den oben erwahnten 
Temperatursteigerungen durch thyreotropes Hormon sahen J. BAUER (2), 
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CUSHING u. a. Temperaturabnahmen nach subcutaner oder intravenoser Injektion 
von Hinterlappenextrakten; CUSHING (1) berichtet sogar iiber beangstigende 
Temperaturstiirze nach intracerebraler Injektion solcher Praparate. Auf eine 
Erklarungsmoglichkeit dieser Gegensatze durch den Gehalt der verwendeten 
Hypophysenextrakte an verschieden zusammengesetzten Fraktionen haben wir 
bereits an anderer Stelle (S. 157) hingewiesen. Uberdies darf nicht iibersehen 
werden, daB Hohe der Korpertemperatur und GroBe der Verbrennungsprozesse, 
also der "chemischen Warmeregulation", keineswegs grundsatzlich miteinander 
parallel gehen [LEscHRE (3), GRUNTHAL, MULHOLLAND und STRIECR], da ja 
die Vorgange der "physikalischen Warmeregulation" das Bild der inneren 
Stoffwechselvorgange weitgehend verbergen konnen. Jedenfalls spricht vieles 
dafiir, daB es hauptsachlich der unter dem dominierenden EinfluB des Hypo
physen-Zwischenhirnsystems stehende Fettstoffwechsel ist, den wir fiir die 
physiologischen und pathologischen Schwankungen der chemischen Warme
regulation verantwortlich zu machen haben [Literatur bei RAAB (3, 18, 19)]. 

7. Zusammenfassung. 
Ein zusammenfassender Uberblick iiber die in den einzelnen Abschnitten 

dieses Referates angefiihrten experimentellen, klinischen und anatomischen 
Untersuchungsergebnisse fiihrt zu der vielfach gesicherten SchluBfolgerung, daB 
Hypophyse und Zwischenhirn in einem nicht nur entwicklungsgeschichtlich, 
sondern auch funktionell auBerordentlich engen Gegenseitigkeitsverhaltnis zu
einander stehen. Hypophysare Wirkstoffe wandern ins Zwischenhirn ein und 
entfalten von dort aus mittels nervoser Bahnen ihre Fernwirkungen auf weit 
entlegene Organe und Organsysteme. Andererseits wird wiederum die sekreto
rische Tatigkeit der Hypophyse vom Zwischenhirn aus geregelt, zum Teil unter 
dem EinfluB auf dem Blutweg dorthin gelangter Hormone solcher endokriner 
Driisen, welche der Hypophyse zwar sozusagen untergeordnet sind, jedoch auf 
diese Art eine gewisse Riickwirkung bzw. Kontrolle auf sie auszuiiben vermogen. 
Dariiber hinaus besitzt das nervose Gewebe des Zwischenhirnbodens selbst die 
F~higkeit, hormonartige Substanzen zu produzieren und notigenfalls einen 
krankhaften A~sfall hypophysarer Sekretionsprodukte in gewissen Wirkungs
gebieten von sich aus wettzumachen. - Es drangt sich ein Vergleich des Hypo
physen-Zwischenhirnsystemes mit dem Nebennieren-Sympathicussystem auf. 
Hier wie dort besteht engste funktionelle Gegenseitigkeit zwischen einem 
nervosen und einem ihm entwicklungsgeschichtlich nahestehenden endokrinen 
Apparat, hier wie dort ist das nervose Gewebe selbst imstande, "Hormone" 
zu bilden ("Neurocrinie" des Tuber cinereum, "Sympathin" nach CANNON 
und BACQ). 

Tabelle 1 zeigt, daB aIle hypophysaren Wirkstoffe, nach deren Anwesenheit 
im Hypothalamus oder im Liquor cerebrospinalis man gefahndet hat, dort auch 
tatsachlich mit groBerer oder geringerer Sicherheit aufgefunden werden konnten. 
Der Nachweis ihres funktionellen Angriffsmechanismus im Zwischenhirn ist 
hinsichtlich der aus dem Hinterlappen stammenden Wirkstoffe fast durchweg 
gelungen; daB dies hinsichtlich der auf die Funktion und Trophik anderer 
endokriner Organe gerichteten Vorderlappenfraktionen bisher nicht in gleichem 
MaBe der Fall ist, liegt vielleicht zum Teil an dem Umstand, daB hier akute 
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Ta belle 1. 

Vorhandensein Vorhandensein 
-- Angreifen im 

"Hormon"-Bezeichnung Zwischenhirn 
im J,iquor I illl Zwischen- nachgewiesen im vorder-I im Hinter-

cerebrospinalis hirngewebe lappen lappen 

Adiuretin. + + + - + 
Oxytocin . + + + (?) - + 
Vasopressin. + (?) n. u. + - + 
Intermedin . + 

" 

+ + (?) + + 
Gonadotropes Hormon. + + ? + -
Thyreotropes Hormon . + I + + (?) + -
Corticotropes Hormon . + n. u. ? + -
KontrainsuJares Hormon. + n. u. + + + (?) 
Lipoitrin . TI. u. I + + + + 

Versuche keine Entscheidung zu bringen vermogen und Hlngerdauernde Ex
perimente auf gewisse technische Schwierigkeiten stoBen. Es ware aber 
allerdings auch denkbar, daB die funktionellen Beziehungen der sog. Vorder
lappenhormone zu dem ihrem Muttergewebe entwicklungsgeschichtlich weniger 
nahestehenden Zwischenhirn weniger innige sind als die der Hinterlappen
substanzen. - Einige von den bisher beschriebenen hypophysaren Frak
tionen oder wenigstens ihnen biologisch ahnIiche Stoffe sind auch im Blut
kreislauf angetroffen worden, so daB anscheinend mit einer zweifachen Sekre
tionsrichtung gerechnet werden muB: a) in den Liquor und in die hypo
thalamische Hirnsubstanz, b) ins Blut. Letzteres scheint hauptsachlich fiir die 
eigentlichen Vorderlappenfraktionen zu gelten, eben fiir jene, deren dience
phaler Angriffsmechanismus eher noch zweifelhaft ist. - In der Frage der 
Selbstandigkeit der verschiedenen Hypophysen-"Hormone" scheint sich durch 
die neuesten Untersuchungen BOTTGERs betreffend eine sogar in vitro mog
Iiche Uberfiihrung einzelner Fraktionen in andere, endlich ein verheiBungs
voller Abbau der in den letzten Jahren entstandenen Inflation des Hormon
begriffes anzubahnen. 

Vom klinisch-pathogenetischen Standpunkt aus laBt sich die Mehrzahl der 
sog. hypophysaren Ausfallserscheinungen ebensowohl auf primar hypophysare 
als auf primar diencephale als schIieBIich auf kombinierte Storungen zuriick
fiihren, wobei nicht auBer Acht gelassen werden solI, daB die Mannigfaltigkeit 
sowohl innerhypophysarer als innerdiencephaler Funktionsverschiebungsmog
lichkeiten eine auBerordentIich groBe ist. Mit den landlaufigen Begriffen ein
facher Mehr- und Minderfunktionen hypophysar-diencephaler Gewebselemente 
werden wir da oft genug unser Auslangen nicht finden konnen und uns 
deshalb in zahlreichen Fallen doch mit dem vielfach verpont gewesenen Aus
druck "Dysfunktion" begniigen miissen, der unserem Nichtwissen betreffend 
die inneren Zusammenhange noch am ehesten entspricht, einem Nichtwissen, 
das paradoxerweise desto deutlicher zutage tritt, je mehr Einzeltatsachen 
wir erkennen lernen. 

Fiir die praktisch wichtigste Frage, fiir die der Therapie hypophysar-dience
phaler Erkrankungen, ist die pathogenetische Analyse des Einzelfalles von groBter 

1 n. u. = nicht untersucht. 
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Bedeutung. Die Hauptschwierigkeit, weiche sich einem erfolgreichen therapeu
tischen Vorgehen bei derartigen Storungen entgegenstellt, besteht neben der 
Kompliziertheit einander summierender, aufhebender und iiberschneidender 
hormonaler Teileffekte (s. z. B. ROTHSCHILD, STAUB und MEZEY, GOTTDENKER) 
in dem vielfach ausschiaggebenden Verlust der Reaktivitat diencephaler Zentral
stellen gegeniiber den ihnen adaquaten Hormonreizen. Hier fehit von vornherein 
jede Aussicht auf einewirksame "Substitutions"-Behandiung, da die zugefiihrten 
hormonalen Substanzen des zum Zustandekommen ihrer normalen Wirkung 
erforderlichen vermittelnden Erfolgsorganes, ihres diencephalen Angriffspunktes, 
beraubt sind. - Es wird die Aufgabe kiinftiger Forschung sein, durch Aus
arbeitung hypophysar-diencephaler Funktions- und Reaktivitatstests sowie 
quantitativer Hormonbestimmungen im Liquor und Blut eine moglichst genaue 
pathogenetische Analyse jedes einzelnen Falles zu gewahrleisten und erst aus 
dieser die entsprechend kombinierten therapeutischen Indikationsstellungen 
betreffend Hormonzufuhren, Operationen, Bestrahlungen, Entnervungen usw. 
abzuleiten. 
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I. Hamodynamische Untersuchungen. 
In der zweiten Auflage des bekannten, 1928 erschienenen Buches von KROGH (1) 

fiber die Capillaren, steht auf der ersten Seite folgender Satz: "Obgleich seit der 
Entdeckung der Capillaren etwa 200 Jahre vergangen sind, konnte man sie bis 
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vor kurzem in den meisten Lehrbiichern der Physiologie in wenigen Zeilen ab
gehandelt finden, und was in den Lehrbuchern der Histologie gesagt wurde, trug 
ebenfalls einen hochst summarischen Charakter." Die Pathologie hat sich noch 
viel weniger mit den Capillaren beschaftigt; erst durch die Untersuchungen von 
OTFRIED MULLER (2) wurde das Interesse an ihnen geweckt, doch galt dabei die 
Aufmerksamkeit mehr morphologischen Anderungen und weniger biologischen 
Fragen. Die Schwierigkeit bestand daher darin, einen Weg zu finden, wie man 
als Kliniker einen genaueren Einblick 
in die funktionelle Capillarpathologie 
gewinnen konnte. 

a) Capillarisierung. Die Hauptauf
ga be der Ca pillaren ist der Stoffaustausch 
zwischen Blut und Gewebe; die Vor
gange, die sich dabei abspielen, sind 
anscheinend vorwiegend physikalisch
chemischer Art, wenigstens konnte dies 
fur den Muskel mit ziemlicher Sicher
heit bewiesen werden. Der Sauerstoff 
breitet sich durch den V organg der 
Diffusion von jedem Punkte hoher zu 
denen niedriger Sauerstoffkonzentration 
aus, wobei man stillschweigend von der 
Vorstellung ausgeht, daB die Wand der 
Capillaren dem Sauerstoffdurchschnitt 
nicht die geringste Schwierigkeit ent
gegensetzt; bestimmend ist ausschlieB
lich das Konzentrationsgefalle. Ver
gegenwartigt man sich die Beziehungen 
zwischen Blutcapillaren und Muskel
gewebe, so sieht man, daB die Stellen 
hoher Sauerstoffkonzentration die arte-
riellen Blutbahnen sind, wiihrend im 

Abb. 1. Schema der Muskelcapillarisierung wiihrend 
der Ruhe. Die dickgezeichneten Kreise entsprechen 
den Muskelquerschnitten, die kleinen roten Kreise 
den Capillaren. Die grau gehaltenen Partien sind 
alB Anteile anzusehen, die nicht mit Sauerstoft 

versehen sind. 

Zentrum eines Muskelfaserquerschnittes der niedrigste Sauerstoffgehalt besteht; 
betrachtet man an einem Injektionspraparat die Beziehungen zwischen Blutcapil
lare und Muskelfaser, so sieht man, daB die Anordnung auBerordentlich okono
misch ist, denn rings urn jede einzelne Muskelfaser lagern sich die Capillaren. Das 
Sauerstoffversorgungsgebiet, das sich urn jede Blutcapillare bildet und das die 
benachbarten Muskelfasern durch Diffusion speist, kann in Form eines Zylinders 
zur Darstellung gebracht werden. Auf dem Querschnitt ist ein solcher Zylinder 
eine kreisrunde Flache. In Abb. 1 stell en die kleinen rote Kreise die Quer
schnitte der Capillaren dar, wahrend die dunkel umrahmten die Muskelquer
schnitte versinnbildlichen. · Rings urn den Capillarquerschnitt sind konzentrische 
Kreise gezeichnet, die gleichsam als ein MaB fur die Sauerstoffmenge gelten 
konnen, welche die Capillaren verlii.Bt und in das umgebende Gewebe eindringt; 
werden mehrere solche Capillarquerschnitte samt den dazugehorigen Muskel
querschnitten nebeneinander gezeichnet, so kann man erkennen, zu welchen 
Stellen gar kein Sauerstoff mehr gelangen kann. Diese Stellen sind durch 
grauen Farbenton markiert; sie sind also nur auf einen anoxybiotischen 
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Stoffwechsel angewiesen; befindet sich die betreffende Muskelfibrille in volligem 
Ruhezustand, so kann diese mangelhafte Sauerstoffversorgung im Zentrum 
des Muskelquerschnittes ohne Gefahr vertragen werden. 

Da aber wahrend der MuskeItatigkeit der Sauerstoffverbrauch machtig 
ansteigt, konnte es unter den gleichen Bedingungen dazu kommen, daB die 
Sauerstoffzufuhr fur die Muskelfaser nicht mehr genugt; es muBte zur Ansamm
lung von mangelhaft abgebauten Stoffwechselprodukten, z. B. Milchsaure, 
innerhalb der Muskelfaser kommen, die das Leben der Muskelelemente gefahrden 

Abb. 2. Schema der Muskeicapillarisierung wiihrend 
der Arbeit; entsprechend der Vermehrung von Ca
pillarquerscimitten verringern sich die nicht mit 

Sauerstoff versorgten Mnskeianteilc. 

k6nnten; deshalb hat sich KROGH aus 
rein theoretischen Grunden gesagt, daB 
dieser Gefahr nur in der Weise begegnet 
werden kann, daB wahrend der Arbeit 
im Bereiche der schlechter versorgten 
Muskelpartien neue Capillaren auf
schieBen, um so das Sauerstoffangebot 
zu erh6hen. Das Experiment hat ihm 
die Richtigkeit seiner Annahme be
wiesen, so daB es gestattet ist, in 
schematischer Form die gegenseitigen 
Beziehungen zwischen · Blutcapillar und 
Muskelquerschnitt wahrend der Muskel
tatigkeit darzustellen (vgl. Abb. 2) ; 
durch die neu aufschieBenden Capillaren 
wird jetzt der groBte Teil des Gewebes 
von mehr als einer CapiIlare versorgt ; 
Bezirke mit Nullspannung (in der Ab
bildung als graue Felder bezeichnet) 
sind kaum mehr vorhanden, wohl aber 
sind groBe Anteile gleichsam mehrfach 
mit Sauerstoff versorgt. Man wird wohl 
nicht fehlgehen, wenn man diese Skiz
zen nicht nur als Schemata fUr die 

VerhaItnisse im Muskel ansieht, sondern auch fur die meisten anderen Gewebe 
diese Art der Sauerstoffversorgung voraussetzt; jedes tatige Organ erhalt mehr 
Blut und gleichzeitig damit steigert sich auch die CapiIlarversorgung, so daB 
jedes einzelne Element unter gunstigere Sauerstoffbedingungen gebracht wird. 
Die Verbesserung der Zirkulation, die sich als die Folge der VergroBerung der 
sauerstoffabgebenden Oberflache innerhalb der Gewebe ergibt, haben wir (3) 
als zweckmiifJige Capillarisierung bezeichnet. 

b) Schlechte Capillarisierung als Ursache pathologischer V.orglinge. Der 
Grund, warum wir Kliniker uns zunachst fur die ZirkulationsverhaItnisse im 
peripheren Muskel interessieren, ist naheliegend ; es sind zwar die Stoffwechsel
vorgange im peripheren Muskel und im Herzmuskel nicht die gleichen, aber 
immerhin hoffen wir durch das Studium der V organge an der Peripherie gewisse 
Ruckschlusse auf die Herztatigkeit ableiten zu konnen. Kurz, wir legten uns 
die Frage vor, ob nicht im erlahmenden Herzmuskel St6rungen der CapiIlari
sierung erfolgen, zumal in den groBen HerzgefaBen in den wenigsten Fallen eine 
Ursache fur die erlahmende Herztatigkeit gefunden werden kann. 
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Von solchen Vorstellungen geleitet, waren wir (4) zunachst bemiiht, die Ver
teilung der Capillaren in der Muskulatur zur Darstellung zu bringen; vielleicht, 
dachten wir, laBt sich durch ein Injektionsverfahren zeigen, daB wahrend der 
Tatigkeit eines erlahmenden Herzens rings um die Muskelfaser nicht so viele 
Capillaren aufschlieBen, wie im gesunden Herzen; als Methode wahlten wir 
das Tuschverfahren, das in folgender Weise gehandhabt werden kann; man 
injiziert einem Tier, nachdem das Herz blosgelegt wurde, atoxische Tusche in 
den linken Vorhof; innerhalb kiirzester Zeit farbt sich das ganze Herz durch die 
Injektion der feinsten Capillaren mit Tusche intensiv schwarz; fixiert man nun
mehr das Herz und fiihrt Schnitte senkrecht zur Verlaufsrichtung der Muskel
fasern, so erhalt man ganz ahnliche Bilder, wie sie KROGH fUr die periphere 
Muskulatur abgebildet hat. Daraus ergibt sich auch, daB unsere schematischen 
Bilder (Abb. lund 2) durchaus nicht Phantasiegebilden entsprechen, sondern 
den tatsachlichen VerhaItnissen weitgehend gerecht werden. 

Analoge Versuche haben wir auch am Herzen von Tieren unternommen, die 
mit Diphtherietoxin vergiftet wurden; die Tiere erhielten ti:idliche Dosen, die 
innerhalb einer bekannten Frist ad exitum fiihrten; 1-2 Stunden vor dem zu 
erwartenden Tode injizierten wir das Herz mit Tusche; Sti:irungen, die man 
vielleicht als Ausdruck einer geanderten Capillarisierung hatte auffassen ki:innen, 
haben wir aber nicht beobachtet. 

Das Tuschverfahren eignet sich auch ausgezeichnet dazu, die Capillaren eines 
toten Herzens zur Darstellung zu bringen; wir haben normale und pathologische 
Menschenherzen injiziert; meist gelingt es, die Capillaren auf diese Weise in 
idealer Weise zur Darstellung zu bringen, und zwar auch an Herzen, die in 
vivo die schwersten Erscheinungen von kardialer Dekompensation zeigten; auch 
an diesen Herzen konnten wir kaum irgendwelche Anderungen gegeniiber der 
"Norm" feststeIlen, so daB man auf Grund dieser Versuche behaupten kann, 
daB eine gesti:irte Verteilung der Capillaren im Verhaltnis zu den Muskelfasern 
kaum als Ursache der Muskelinsuffizienz des inkompensierten Kreislaufes 
angenommen werden kann; anscheinend finden sich um die Muskelfasern eines 
erIahmenden Herzens ebenso viele Capillaren, wie im gesunden Herzen. Eine 
Schadigung der Capillarisierung, soweit darunter das zahlenma13ige Verhaltnis 
zwischen Muskelquerschnitten und den Sauerstoff fiihrenden Capillaren zu ver
stehen ist, kann daher fUr die von uns untersuchten Herzen, die in vivo die Zeichen 
einer kardialen Inkompensation darboten, nicht verantwortlich gemacht werden. 

II. Protoplasmatische Untersuchungen. 
Als weitere Momente, die die Abgabe des Sauerstoffes an die umgebenden 

Medien beeinflussen ki:innten, kommt noch die Reaktion und die Temperatur 
des Blutes in Betracht; nach den neuesten Angaben von BARCROFT (5) geht aber 
die Sauerstoffabgabe aus dem Elute und umgekehrt die Sauerstoffaufnahme 
durch das Myohamoglobin so auBerordentlich rasch vor sich, daB selbst groBe 
Unterschiede der Temperatur und der Aciditat kaum von ausschlaggebender 
Bedeutung sein diirften. 

a) Anamie. Mehr Beachtung hat man auf den absoluten Sauerstoffgehalt 
des Elutes selbst zu legen; besteht eine Anamie oder ist das arterielle Elut nicht 
vi:illig mit Sauerstoff gesattigt, so erwachsen aus dies en beiden Veranderungen 
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fur die Muskulatur Gefahren, denn in beiden Fallen sinkt das Konzentrations
gefalle des Sauerstoffes, was sich im Schema (Abb. 3 und 4) in der Weise 
auswirkt, daB die konzentrischen Kreise rings um die Capillarquerschnitte 
kleiner werden und dementsprechend die Muskelpartien, die weniger Sauer
stoff erhalten, an GroBe zunehmen. Dies sind sicherlich Faktoren, die fur die 
Sauerstoffversorgung des Herzmuskels in Betracht gezogen werden mussen. 
Deshalb haben wir bei der Entwicklung einer kardialen Dekompensation auf 
den Sauerstoffmangel im arteriellen Blute ebenso Rucksicht zu nehmen wie 
auf eine vielleicht rasch einsetzende Anamie, wie sie z. B. nach akuten schweren 
Blutverlusten gar nicht so selten in Erscheinung tritt. 

Abb. 3. Schema I. Abb. 4. Schema II. 
Abb.3 zeigt normale Verhilltnisse. Abb. 4 entsprechcnd dcm geringeren Hiimoglobingehalt werden die konzen
trischen Kreise rings urn den Capillarquerschnitt kleiner; dementsprechcnd werden die ]\{uskelpartien, die 

weniger Sauerstoff erhalten, groBer. 

b) Gasdiffusion im Histamin· und Vasomotorenkollaps. Ein weiterer, und 
wie wir glauben sehr wichtiger, aber bis jetzt zu wenig berucksichtigter Faktor, 
der bei der Sauerstoffversorgung der Muskelfasern in Betracht gezogen werden 
muB, hangt von der Beschaffenheit der Capillarwand ab; es ist recht gut vor
stellbar, daB in dem einen Fall die Capillarwand fur Sauerstoff auBerordentlich 
leicht permeabel ist, wahrend in einem anderen sein Durchtritt durch die Capillar
membranen auf Schwierigkeiten stoBt; die Richtigkeit dieser Annahme ergibt 
sich aus Versuchen, die KROGH (6) angestellt hat; er bestimmte fur verschiedene 
Gewebe die "Diffusionskonstante", worunter er die Zahl der Kubikzentimeter 
Sauerstoff versteht, die in der Minute uber eine Flache von 1 qcm diffundiert, 
wenn der Druckabfall eine Atmosphare Sauerstoff ist. Sie betragt: 

in Wasser 0,34 Bindegewebe . 0,115 
Gelatine. . . . 0,28 Chitin..... 0,013 
Muskel . . . . 0,14 Kautschuk... 0,077 

Jedenfalls zeigen diese Zahlen, daB die tierischen Gewebe fur Sauerstoff 
durchlassig sind; immerhin setzen sie jedoch, wie man sieht, dem Durchtritt 
der Sauerstoffmolekule groBeren Widerstand entgegen als Wasser. 

Die ersten Anhaltspunkte, dem Diffusionsfaktor der Capillaren besondere 
Aufmerksamkeit zu schenken, finden sich in einer Arbeit von RUHL (7); ver
abreicht man Tieren so groBe Histamindosen, daB es zum Kollaps kommt, so 
ist das arterielle Blut nicht mehr hellrot, sondern dunkel wie Venenblut; die 
Ursache dieser Veranderungen ist die Abnahme des Sauerstoffgehaltes im 
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arteriellen Blut; liiBt man solche Tiere reinen Sauerstoff atmen, so kommt es 
zu einer erheblichen Besserung der Arterialisierung des Blutes; wenn man die 
Tiere jetzt wieder atmospharische Luft atmen laBt, so trittneuerdings eine 
starke Reduktion im arteriellen Blute ein. Diese Versuche stiitzen die An
schauung, daB ftir den erwahnten V organg beim Histaminshock Veranderungen 
des Elutes kaum eine Rolle spielen dtirften, sondern daB die Ursache in der Lunge 
selbst zu suchen ist; vielleicht erfolgen hier im Histaminshock irgendwelche 
Storungen, die durch eine Erhohung des Sauerstoff - Partialdruckes ausge
glichen werden. 

Nachdem es gelungen war, rein mechanische Faktoren, wie Bronchospasmus, 
auszuschalten, richtete sich die Hauptaufmerksamkeit auf die Lungencapillaren, 
da es bei den Versuchen gelegentlich auch zur Entwicklung eines Lungenodems 
kam; nun kann dieses Moment allein ftir die Blutveranderungen nicht verant
wortlich gemacht werden, da es auch ohne makroskopisch nachweis bares Lungen
odem zur Reduktion des arteriellen Elutes kommt; es konnten aber Veranderungen 
an den Capillaren selbst beobachtet werden; ihre Wand erscheint im Querschnitt 
verbreitert, die Endothelien vergroBert, odematos gequollen und aufgelockert; 
untersucht man entsprechende Lungen, die durch ein rasch wirkendes Mittel 
fixiert wurden, so laBt sich entlang der Alveolarbegrenzung ein deutlicher, 
homogener Saum von erstarrter Fltissigkeit erkennen; die Lumina der Alveolen 
sind im wesentlichen frei. Aus diesen Befunden wurde gefolgert, daB die pra
odematosen Veranderungen an den Capillaren die eigentliche Ursache der Storung 
des Sauerstoffdurchtrittes im Histaminshock sein konnen. 

Zur Erklarung dieses pracapillaren (jdems in den Lungen ist wohl eine direkte 
GefaBwandschadigung durch Histamin anzunehmen, die die Plasmadurch
wanderung begiinstigt. 

1m AnschluB an diese Beobachtungen versuchte RUHL, durch thera
peutische MaBnahmen das beginnende Lungenodem zu verhindern; tatsachlich 
gelingt es, durch Strophanthin auf die Capillaren einzuwirken, denn nach der 
Verabfolgung dieses Medikamentes ist die Sauerstoffsattigung des in die Lunge 
eingetretenen Elutes wesentlich gebessert. 

Auch beim Studium eines anderen Fragekomplexes stieBen wir (8) auf Tat
sachen, die irgendwelche Beziehungen zu einer gestorten Permeabilitat der 
Capillaren wahrscheinlich machen. Registriert man gleichzeitig Muskeltatigkeit 
und Blutdruck, so kommt es nach Injektion einer entsprechenden Histaminmenge 
nicht nur zu einer Blutdrucksenkung, sondern auch zu einer raschen Ermiidung 
des Muskels. In nicht wenigen Fallen beantwortet der Muskel dann den elek
trischen Reiz iiberhaupt nicht (vgl. Abb. 5). Es war zuerst naheliegend, an 
hamodynamische Faktoren zu denken; als solche kamen vielleicht niedriger 
Blutdruck, Verringerung der zirkulierenden Blutmenge, Sauerstoffmangel des 
zufiihrenden Blutes, oder eine trage Zirkulation ganz im allgemeinen in Betracht; 
wir waren bemtiht, jeden einzelnen dieser Faktoren zu prtifen und kamen dabei 
zu folgendem Ergebnis: 1. Unterbindet man die zuftihrenden Arterien oder die 
abflieBenden Venen eines solchen gereizten Muskels, so ist es nicht moglich, 
auf diese Weise eine Muskelermtidung zu erzeugen, die sonst nach Histamin
zufuhr sofort erfolgt. 2. Auch ein kriiftiger AderlaB, der die Blutmenge auf ein 
Drittel reduziert, ist nicht imstande, Ermtidung des elektrisch gereizten Muskels 
hervorzurufen. 3. Erzeugt man durch lokale Narkose der Medulla oblongata 
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mittels Cocain eine tiefe Blutdrucksenkung, die ganz ahnlich wie bei der Histamin
vergiftung zu Kollaps fiihrt , so ist man ebenfalls nicht imstande, durch die 
gewahlte Versuchsanordnung eine Anderung in der Intensitat der Muskel
kontraktionen zu bedingen. 4. Auch eine Reduktion des Sauerstoffgehaltes im 
arteriellen Blute auf die Halfte - z. B. durch Atmen von Luft die nur 10% 
Sauerstoff enthielt, war nicht imstande, die Muskelkontraktionen wesentlich zu 
andern. 

Wir sehen somit, daB es nicht nur an der geschadigten Hamodynamik oder 
dem verminderten Sauerstoffgehalt im arteriellen Blute allein gelegen sein kann, 

Abb. 5. EinfluB eines Histaminkollapscs auf die Muskelcrmiidung. 

daB es im Verlaufe des Histaminkollapses zu einer so hochgradigen und noch 
dazu so rasch einsetzenden Muskelermiidung kommt. 

Der Unterschied zwischen mechanischer Drosselung des Kreislaufes, der 
z. B. nach Vasomotorenkollaps zu beobachten ist und Histaminvergiftung ist 
noch viel deutlicher, wenn man die einzelnen Reaktionen in bezug auf ihren 
Stoffwechsel verfolgt. Zum Verstandnis solcher Versuche muB zunachst an die 
Untersuchungen von HOPKINS und FLETCHER (9) erinnert werden, die die 
rasche Ermiidbarkeit eines Muskels demonstrieren, wenn derselbe in Sauerstoff 
freier Atmosphare arbeiten muB; gleichzeitig mit der Ermiidung kommt es zu 
einer Ansammlung von Milchsaure; bringt man die ermiideten Muskel wieder 
unter giinstige Sauerstoffbedingungen, so erholen sie sich und gleichzeitig damit 
verschwindet die Milchsaure; in weiteren Versuchen, die auf HILL (10) und 
MEYERHOF (11) zuriickgehen, wurde gezeigt, daB die Kontraktion ohne Sauer
stoffverbrauch einhergeht, daB aber zur Erholung Sauerstoff notwendig ist; 
in der Erholungsphase wird die bei der Kontraktion freigewordene Milchsaure 
zum Teil verbrannt, zum Teil wieder zu Glykogen zuriickverwandelt, wobei, wie 
sich weiter zeigen lieB, dieser Vorgang teils von der Beschaffenheit des Muskels, 
teils von der Sauerstoffzufuhr abhangt; je weniger der Muskel Schaden gelitten 
hat und je reichlicher die Sauerstoffversorgung ist, desto mehr wird von der 
gebildeten Milchsaure wieder zu Glykogen zuriickverwandelt. Die Muskelarbeit 
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ist somit um so okonomischer, d. h. sie braucht um so weniger Sauerstoff, je 
mehr Milchsaure wieder "resynthetisiert" wird und so der Oxydation zu Wasser 
und Kohlensaure entgeht; umgekehrt konnen wir wieder sagen, je groBer der 
Sauerstoffverbrauch eines Muskels bei der Arbeit ist, desto schlechter ist die 
Sa uerstoffzufuhr. 

Ubertragen wir diese physiologischen Erfahrungen auf unsere Beobachtungen 
einerseits beim Vasomotorenkollaps und anderseits bei der Histaminvergiftung, 
so konnte man annehmen, daB wahrscheinlich der Muskel wahrend des 
Histaminkollapses schlechter mit Sauerstoff versorgt wird als wahrend des 
Vasomotorenkollapses; das einzige was gegen eine solche Annahme zu sprechen 
schien, waren unsere Beobachtungen bei Ligatur der zufiihrenden Arterie und 
die Versuche mit Anoxyamie. 

Zunachst war es notwendig, nachzusehen, ob sich tatsachlich einerseits beim 
Vasomotorenkollaps und andererseits bei der Histaminvergiftung, ein Unter
schied im Milchsauregehalt der Muskulatur feststellen laBt; die eigentliche Ver
suchsanordnung gestaltete sich so, daB bei 2 ziemlich gleich groBen Tieren 
einerseits ein Vasomotorenkollaps, andererseits ein Histaminkollaps ausgelOst 
wurde; bei beiden Tieren kam es zu Blutdrucksenkungen, die sich in ihrer 
Intensitat ziemlich glichen; nunmehr wurden Muskelstiickchen excidiert und in 
denselben der Milchsauregehalt ermittelt; die entsprechenden Resultate finden 
sich in der Tabelle 1. 

Tabelle 1. Muskelmilchsaure vor, wahrend und nach einem Histamin- bzw. 

Histaminkollaps 

Ante ..... . 
Histaminkollaps. 
10 Minuten post 
30 Minuten post 
Kollaps + 10 Minuten Arbeit 
10 Minuten post 
30 Minuten post . . . . . 

Vasomotorenkollaps. 

I 
Muskel

milchsaure 
I mg-% 

0,180 
0,240 
0,220 
0,190 
0,340 
0,300 
0,280 

Vasomotorenkollaps 

Ante .............. . 
Vasomotorenkollaps ....... . 
10 Minuten nach Beginn des Kollapses 
30 Minutennach Beginn des Kollapses 
Kollaps + 10 Minuten Arbeit. 
10 Minuten spater. 
30 Minuten spater. . . . . . 

I 
Muskel

milchsaure 
mg-% 

0,160 
0,168 
0,162 
0,163 
0,230 
0,180 
0,163 

Aus diesen, sowie vielen anderen analogen Versuchen geht somit hervor, daB 
im Histaminkollaps schon ohne Betatigung der Muskulatur der Milchsaurewert 
im Muskel betrachtlich ansteigt, wahrend davon im Vasomotorenkollaps nichts 
zu bemerken ist; noch viel markanter kommt der Unterschied im Milchsaure
gehalt des Muskels zum Ausdruck, wenn man die Muskeln durch elektrische 
Reizung zu Arbeit zwingt; wah rend sich der Muskel im Vasomotorenkollaps 
nach der Arbeit rasch erholt und dementsprechend der Milchsauregehalt rasch 
wieder zur Norm zuriickkehrt, halt die Azidose im Histaminmuskel noch lange 
an; der hohe Milchsaurewert ist hier urn so beachtenswerter, als die Muskel
tatigkeit im Histaminkollaps meist nur eine sehr geringe ist. 

Halt man an dem Zusammenhang zwischen Sauerstoffversorgung und Milch
sauregehalt im Muskel fest, so konnte man aus dies en Untersuchungen den 
SchluB ableiten, daB die Sauerstoffversorgung des Muskels wahrend des Histamin
kollapses erschwert ist; diese Befunde erscheinen um so beachtlicher, als 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 13 
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venose Drosselung und Ligatur der zufiihrenden Arterien kaum einen EinfluB 
auf den Milchsauregehalt des Muskels nehmen. 

Der weitere Schritt ergab sich von selbst; es muBte nachgesehen werden, ob 
sich dieser Unterschied auch im Gesamtstoffwechsel erkennen laBt; dort wo es 
zu einer Milchsaureretention kommt, muBte in der Erholungspause der Sauer

stoffverbrauch wesentlich 
Tabelle 2. Sauerstoffverbrauch vor, wahrend und 

nach einem Histaminkollaps. 

Kubik-
Dauer zentimeter 

HistaminkoUaps Minuten pro Minute Bilanz 
~ 

CO, I 0, 

Ante. 10 184 206 
Kollaps. 10 116 137 -690 } -915 
I. Nachperiode . 15 166 191 -225 
II. Nachperiode 19 254 272 +990 

+5163 III. Nachperiode . 17 258 294 +1672 
IV. Nachperiode . 18 239 273 +1206 +4248 

21 191 231 +525 36,1 g 

hoher seinalsdort, wonur 
eine geringe Azidose be
steht; dementsprechend 
erwarteten wir in der Er
holungspause nach einer 
wahrend des Histamin
kollapses geleisteten Ar
beit einen viel hoheren 
Sauerstoffverbrauch als 
im Vasomotorenkollaps 
bei der gleichen Versuchs
anordnung. 

Um die Richtigkeit 
dieser Annahme zu iiber
priifen, gingen wir fol

gendermaBen vor: Bei einem narkotisierten, vollig ruhiggestellten Hunde wurde 
in Abstanden von 10-20 Min. der Sauerstoffverbrauch ermittelt; zur Analyse 
des Sauerstoffverbrauches wurde die ganze Exspirationsluft in groBen Gummi
sacken aufgefangen und gasanalytisch untersucht; die Ergebnisse, die vor, 
wahrend und nach dem Kollaps gefunden wurde, finden sich in der Tabelle 2 

V. Nachperiode 
VI. Nachperiode . 20 213 227 +410 

Milch-

VII. Nachperiode. 20 ]90 224 +360 saUTe 

Tabelle 3. Sauerstoffverbrauch vor, wahrend 
und nach einem Vasomotorenkollaps. 

Vasomotorenkollaps 

Ante ...... . 
Beginn des Kollapses 
II. Periode . 
III. Periode 
IV. Periode. 

Kubik-
Dauer zentimeter 

Minuten _p_ro_~_in_ut_e_ 

10 
10 
20 
20 
20 

co, 

154 
150 
157 
160 
140 

0, 

180 
175 
178 
180 
170 

0,
Bilanz 

o 

zusammengestellt; die Histamin
injektion wurde in der Weise 
verabreicht, daB der Kollaps 
zirka 10 Min. anhielt. 

Als Gegenstiick bringen wir 
die Verhaltnisse beim Vasomo
torenkollaps (vgl. Tabelle 3) die 
Versuchsanordnung war dabei 
dieselbe wie vorher. 

Es ergibt sich somit ein we
sentlicher Unterschied im Ver
halten des Stoffwechsels unmit-
telbar nach dem Histaminkollaps 

und im AnschluB an den Kollaps, der durch Ausschaltung des Vasomotoren
zentrums erzielt werden kann; im Histaminkollaps kommt es auf der Hohe 
der Blutdrucksenkung zu einem geringeren Sauerstoffverbrauch, der im Vaso
motorenkollaps nicht zu beobachten ist; erholt sich das Tier, so kommt es im 
AnschluB an die Histaminvergiftung zu einer starken Steigerung der Oxydation, 
die lange anhalt; auch dazu bietet der Vasomotorenkollaps kein Analogon. 

Driickt man das Plus des Sauerstoffverbrauches, das sich aus der "Bilanz" 
errechnen laBt, in Analogie zu den Berechnungen von HILL in Milchsaure· aus 
- wobei 1 Liter Sauerstoff 7 g Milchsaureentspricht --, so wiirde sich aus dem 
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Histaminversuch an einem etwa 24 kg schweren Hund eine Retention von fast 
36 g Milchsaure ergeben. Da wahrend und nach dem Vasomotorenkollapses 
nichtsAhnliches zu beobachten ist, so wird man daraus ersohlieBen durfen, daB 
es hier im Korper zu keiner Milohsaureretention gekommen ist; die Richtigkeit 
dieser Annahme erscheint deshalb gereohtfertigt, weil wir - wie bereits oben 
gezeigt wurde - mittels chemischer Analyse in den excidierten Muskelstuck
chen tatsachlich keine Erhohung der Milohsaure nachweisen konnten. 

Anerkennt man beim Histaminkollaps die Milohsaureretention, so wird uns 
daraus der hohe Sauerstoffverbrauch im AnschluB an den Kollaps auoh verstand
lich; sobald sich der Kreislauf bessert, durfte wieder Sauerstoff in die Partien 
gelangen, wo sich Milohsaure aufgestapelt hat; da es sicher auch zu Retention 
von anderen Stoffwechselzwischenprodukten gekommen ist, so darf es uns nicht 
wundern, wenn jetzt zur Beseitigung all dieser im Korper aufgestapelten Sub
stanzen viel Sauerstoff benotigt wird; erst wenn sich wieder normale Verhaltnisse 
entwickelt haben, kehrt der 02-Verbrauch zur Norm zuruck. 

So eindeutig die angestellte Berechnung auch zu sein scheint, so schwierig 
ist die Beantwortung der Frage, warum sich in bezug auf Milchsaureretention 
und die damit in Zusammenhang stehende Stoffwechselsteigerung ein so gewal
tiger Unterschied zwischen Histamin- und Vasomotorenkollaps ergibt; man gewinnt 
fast den Eindruck, daB es nicht allein die allen Kollapsformen zukommende 
schwere ZirkulationsstOrung sein kann, die diese StoffwechselstOrung bedingt, 
donn wie ware es sonst zu erklaren, daB in dem einen Fall (Histaminvergiftung) 
kein Sauerstoff an die Gewebe gelangt, wahrend es beim Vasomotorenkollaps 
trotz ebenso tiefer Blutdrucksenkung und Verlangsamung des Kreislaufes doch 
zu einer entsprechenden Sauerstoffversorgung der Gewebe kommt. 

c) Arbeitsstoffwechsel im Histamin- und Vasomotorenkollaps. N och viel 
ausgesprochener ist der Unterschied im Stoffwechsel zwischen dem Histamin
kollaps und dem Vasomotorenkollaps, wenn man wahrend der Blutdruoksenkung 
auch Arbeit leisten laBt; auf Einzelheiten wollen wir nicht eingehen, da sich das 
Wesentliche viel besser aus den Tabellen 4 und 5 ergibt. 

Aus dem Gebrachten kann man schlieBen, daB dieselbe Arbeit, fur welche vor 
dem Histaminkollaps etwa 2 Liter Sauerstoff notig sind, im Stadium der Histamin
vergiftung ungefahr 4mal so viel verbraucht werden. Wenn man dagegen den 
Sauerstoffverbrauch bei einer Arbeit auf der Hohe eines Vasomotorenkollapses 
betrachtet, so findet man einen gewaltigen Unterschied. Von einer schlechteren 
bkonomie in der Arbeitsleistung wahrend des Vasomotorenkollapses kann keine 
Rede sein; demnach ist die Blutdrucksenkung, die sowohl beim Histamin- als 
auch beim Vasomotorenkollaps vorkommt, kaum als Ursache fur die Un
okonomie der Muskelleistung wahrend der Histaminvergiftung anzusehen. Ganz 
ahnlioh liegen die Verhaltnisse, wenn man die bkonomie der Muskelarbeit im 
Bereich eines gestauten Gebietes priift; gleichgultig ob man die zufiihrende 
Arterie drosselt oder den AbfluB des Blutes der gereizten Extremitat durch 
Ligatur der abfuhrenden Venen hemmt, kommt es weder zu einer Ermudung 
nooh zu einem erhohten Sauerstoffverbrauoh. Das Geschehen wahrend des 
Vasomotorenkollapses deckt sich somit weitgehend mit den Erscheinungen, 
die durch rein meohanische Beeinflussung des Kreislaufes gesetzt werden, wo 
ebenfalls kein Unterschied gefunden wurde. 

13* 
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Aus dem Vorgebrachten glauben wir den SchlufJ ableiten zu k6nnen, daB 
dort, wo infolge der Histaminvergiftung neben der Kreislaufschadigung auch 

Tabelle 4. Sauerstoffverbraueh vor, wahrend und 
naeh einer im Histaminkollaps geleisteten Ar bei t. 

Kubik· 
Dauer zentimeter 

Histaminkollaps Minutcn pro Minute O,·Bilanz 
----
CO, I 0, 

Ante 
I 

10 210 1248 
Arbeit. 10 369 . 407 + 1590 } + 1930 cern 
I. Naehperiode . 17 241 268 +340 O2 
II. Naehperiode. 20 220 248 -

Ante 10 209 248 -
H istaminkollaps . 10 203 210 

- 370 1 I. Nachperiode . 18 210 234 -252 
I. N ],~h periode. 19 220 247 o I + 638ccm02 
III. Naehperiode 60 240 269 +1260 
IV. Naehperiode 17 220 247 -

Ante 10 220 247 
Kollaps + Arbeit 10 430 457 

+ 2100 1 I. Naehperiode . 6 370 398 +906 
II. Naehperiode. 89 280 303 + 4984 J 8760 cern O2 
III. Nachperiode 35 245 269 +770 

ein Versagen der Muskel· 
tatigkeit auftritt und 
sich chemisch eine Zu· 
nahme des Milchsaure· 
gehaltes der Muskulatur 
feststeHen laBt, auch 
Anderungen im Sauer· 
stoffverbrauch erfolgen. 
1m Histaminkollaps steigt 
der Sauerstoffverbrauch 
nach einer vorubergehen. 
den Senkung machtig an 
und halt sich langere Zeit 
auf einem erh6hten PIa· 
teau; erst viel spater, 
wenn sich der normale 
Kreislauf wieder herge. 
steHt hat, nahert sich 
der Stoffwechsellangsam 
seinem Ausgangswert. 

Schaltet man wahrend eines Histaminkollapses auch eine Arbeitsperiode ein, 
so erweist sich die Muskeltiitigkeit als aufJerordentlich unokonomisch, wahrend all 

Tabelle 5. 
Sauerstoffverbraueh vor, wahrend und naeh einer 

im Vasomotorenkollaps geleisteten Arbeit. 

Kubik· 
Dauer zentimetcr 

Vasomotorenkollaps Minuten pro Minute O.·Bilauz 

CO, I 0, 

Ante 10 180 220 
Arbeit 10 280 310 + 900 } + 1500 cern 
I. Naehperiode 20 200 250 +600 O2 
II. Naehperiode . 20 180 222 
Ante 10 190 224 
Vasomotorenkollaps. 10 180 217 
I. Naehperiode 20 175 220 
II. Naehperiode . 30 170 215 
Ante. 10 170 218 
Arbeit im Kollaps . 10 295 315 + 970 } + 1330 cern 
I. Naehperiode 20 200 236 +360 O2 

II. Nachperiode . 20 180 217 
III. Naehperiode. 30 170 215 

das wahrend des Vaso· 
motorenkollapses nicht 
nachzuweisen ist. N ach 
diesen Versuchen muB 
daher wahrend der Hista· 
minvergiftung der h6chst 
6konomischeResynthese. 
vorgang, der sonst ein 

Charakteristicum des 
ideal arbeitenden, norma· 
len Muskels darstellt, in 
irgendeiner Weise Scha· 
dengelittenhaben; weiter 
scheinen die Versuche 
mit dem V asomotorenkol· 
laps darzulegen, daB 
trotz Versagens der Ha· 
modynamik die Muskel· 
funktion, vor aHem ihr 
Chemismus, sich nicht 

wesentlich von der Norm unterscheidet; da auch die Abbindung der Art. 
femoralis oder die Drosselung der Beinvenen auf den Ablauf der Muskel· 
tatigkeit und ihren Chemismus nur geringen EinfluB nimmt, so erscheint es kaum 
angebracht, die bei der Histaminvergiftung auftretende Blutdrucksenkung, 
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Verlangsamung der Zirkulation oder die Verringerung der zirkulierenden Blut
menge allein fur den Muskelschaden verantwortlich zu machen; es muB wahrend 
des Histaminkollapses noch etwas Besonderes hinzutreten, was sich sowohl auf 
die Dynamik, als auch auf den Chemismus des Muskels auswirkt. 

d) Sauerstoffverbrauch und Blutgeschwindigkeit. Man hatte sich zunachst 
die Vorstellung gebildet, daB die Capillaren aus Membranen bestehen, die 
dem Sauerstoffdurchtritt fast keinen Widerstand entgegensetzen; deswegen 
waren auch folgende Beobachtungen fUr das erste schwer verstandlich; die 
arteriovenose Differenz im SauerstoffgehaIt stellt bekanntlich ein MaB der 
Blutgeschwindigkeit vor; je langsamer das Blut durch die Capillaren flieBt, 
um so mehr Sauerstoff verliert es, nimmt aber dafUr mehr Kohlensaure aus 
den Geweben auf. Da unter normalen Umstanden das menschliche arterielle 
Blut z. B. bei der Passage durch den Vorderarm ungefahr 30-40% seines 
Sauerstoffgehaltes verliert, konnte man erwarten, daB bei ausgesprochenen 
Herzfehlern, bei denen man bekanntlich mit einer Verlangsamung des Kreis
laufes rechnet, der Sauerstoffverlust wahrend der Passage durch das Capillar
system noch groBer sein muBte; tatsachlich findet man bei vielen kompensierten 
Herzfehlern Sauerstoffverluste die sich zwischen 70--80% bewegen konnen. 
Schon HARROP (12) (1919), dann mir (13) (1924), vor allem aber HARRISON (14) 
war es aufgefallen, daB bei Patienten, die infolge ihres Herzfehlers an starker 
Cyanose und Odemen litten, der Sauerstoffverlust bei der Passage des Blutes 
durch das Capillarsystem viel geringer sein kann, als man der Cyanose ent
sprechend erwarten sollte; daB hier gelegentlich etwas Atypisches vorliegen kann, 
wurde uns auch klar, als wir bei sol chen Patienten Bestimmungen des Minuten
volumens, einerseits nach der Methode von BROMSER und anderseits nach dem 
Verfahren von FICK, vornahmen. Mittels der Gasmethode erhielten wir zumeist 
hohere Werte, als nach dem Verfahren von BROMSER; so sahen wir z. B. FaIle, bei 
denen trotz Inkompensation einer Hypertonie oder eines cyanotischen Herzfehlers 
die EinbuBe, gemessen nach der blutigen Methode, gelegentlich nur 20 % oder sogar 
noch weniger betrug; es war dies urn so auffalliger, als es sich gelegentlich urn 
sterbende Menschen handelte; so sahen wir manchmal die geringsten Sauerstoff
verluste bei Pneumonien wenige Stunden vor dem Tode, ebenso bei manchen 
Formen von sogenanntem Asthma cardiale und bei manchen odematosen 
~ ephritiden. 

Da wir damals nur eine Ursache der mangelhaften Sauerstoffausnutzung 
kannten, namlich das rasche Passieren des Blutes durch die Capillaren, moglicher
weise durch die Offnung von derivatorischen GefaBe, muBten wir uns sagen, daB 
in allen Fallen, bei denen die Differenz zwischen dem Sauerstoffgehalt im arteriellen 
und venosen Blut sehr gering ist, die Blutgeschwindigkeit sehr groB sein musse; 
unter dem Eindrucke solcher Beobachtungen entstand unsere (13) Vorstellung 
yom Asthma cardiale, bei dem wir eine erhohte Geschwindigkeit des Blutkreis
laufes als einzige Ursache fur die Beschwerden und Gefahren dieses Zustandes 
ansahen. 

e) EinfluB des Odems auf den lokalen Sauerstoffverbrauch. ]'ur andere 
Moglichkeiten als Grund der geringen Differenz zwischen den Sauerstoff
werten im arteriellen und venosen Blut sprachen zuerst Beobachtungen von 
HARRISON; nach seinem Grundversuch ergeben sich zunachst im Tierexperi
ment kaum nennenswerte Unterschiede zwischen dem Sauerstoffgehalt der beiden 
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Venae femorales; injiziert man nun subcutan in das eine Bein eine groBere 
Menge von KochsalzlOsung und erzeugt so eine Art C>dem, so flieBt aus dem 
"odematosen Bein" das venose Blut fast arteriell ab, wahrend auf der anderen 
Seite kein Unterschied gegenuber dem Vorversuch zu bemerken ist. DaB es 
sich hier anscheinend um einen ganz allgemeingiiltigen ProzeB handeln diirfte, 
beweisen ihm analoge Versuche bei odemattisen Patienten; bestimmt man die 
arterio-venose Sauerstoffdifferenz bei Herzkranken vor und nach Erzielung 
einer Kompensation, so zeigt sich die Ausnutzung bei Beinodemen im Bereiche 
der FemoralgefiWe viel schlechter als nach der Kompensation. 

HARRISON bringt dafur folgende Erklarung; die C>deme erzeugen deshalb 
eine lokale Beschleunigung des BIutstromes, weil der Organismus die ver
schlechterte Sauerstoffdiffusion durch eine Erhohung der BIutgeschwindigkeit 
auszugleichen sucht; HARRISON kennt somit nur das rein mechanische Prinzip; 
dort wo die Ausnutzung nicht entsprechend ist, muB als Ursache eine Erhohung 
der Blutgeschwindigkeit in Frage kommen; sicher besteht diese Moglichkeit 
fur die meisten FaIle zu Recht, aber mit anderen Faktoren muB auch ge
rechnet werden. 

Wei! wir auf Grund anderer Beobachtungen der Meinung waren, daB die 
schlechte "Utilisation" - so wird die Ausnutzung an der Grenze zwischen 
arteriellem und venosem BIut vielfach genannt - nicht nur von der BIut
geschwindigkeit abhangt, haben wir die Versuche von HARRISON wiederholt 
und noch in der "T eise erweitert, daB wir die Geschwindigkeit des BIutstromes 
mittels der REINschen Stromuhr in der betreffenden Extremitat gemessen haben; 
im allgemeinen konnen wir die Ergebnisse von HARRISON bestatigen, die Utili
sation ist auf der Seite der C>deme geringer, aber eine Beschleunigung des Blut
stromes lieB sich nicht nachweisen, so daB die "Arterialisierung" des Venenblutes 
im Bereiche der odematosen Extremitat eine andere Ursache als die bloBe 
Beschleunigung haben muB. 

In diesem Zusammenhang ist es vielleicht wichtig, darauf hinzuweisen, daB 
auch in dem aus der Armvene gewonnenen Venenblut Unterschiede in der 
arteriovenosen Sauerstoffdifferenz bestehen, je nachdem man die Patienten im 
kompensierten oder dekompensierten Zustande untersucht; auf der Hohe einer 
schweren Dekompensation kann, aber muB nicht immer, die Differenz geringer 
sein, als wenn sich der Kr(>islauf des Kranken wieder bessert; daB dabei vieles 
auf eine zweckmaBige medikamenttise Behandlung zu beziehen ist, scheinen 
uns entsprechende Versuche an Kreislaufgesunden zu beweisen, bei denen die 
Differenz z. B. nach einer Strophanthininjektion betrachtlich zunehmen kann; 
jedenfalls drangen solche Beobachtungen zu der Vorstellung, daB im Stadium 
einer Dekompensation besonders an Stellen, wo es zu C>demen gekommen ist, 
irgendeine Storung in der Sauerstoffdiffusion besteht; daran ist um so mehr 
zu denken, als die Versuche von RUHL uber die Wirkung des Strophanthins 
bei der experimentellen Pneumonose, die bekanntlich auf einer Sttirung des 
Sauerstoffdurchtrittes von der Lungenalveole zum BIut beruht, uns die Beein
flussung der Gasdiffusion auBerordentlich greifbar vor Augen gefiihrt haben. 

In ahnlicher Richtung weisen die Beobachtungen von KLEIN (15), der bei 
Menschen die arteriovenose Differenz unter dem EinfluB verschiedener Pharmaca 
studierte und eine auBerordentlich charakteristische Arterialisierung des Venen
blutes im Insulinshock sah; so stieg z. B. in einem Fall von hypoglykamischem 
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Koma der Sauerstoffgehalt im Venenblut von 54% auf 9S%; die Differenz im 
CO2-Gehalt zwischen arteriellem und venosem Blut ist ebenfalls deutlich ver
mindert, doch auBert sich der Effekt hinsichtlich des CO2-Gehaltes wesentlich 
schwacher; Ahnliches ist auch nach subcutanen Gaben von Histamin oder 
Pituitrin zu beobachten. KLEIN sieht die Ursache fUr dieses merkwurdige Ver
halten weniger in einer Zunahme der Stromgeschwindigkeit - die sich ubrigens 
gar nicht nachweisen laBt - als vielmehr in einer Anderung der Capillarfunktion; 
wir werden an diese Moglichkeit um so mehr gemahnt, als es wahrend des 
Insulinshockes auch zu einer Bluteindickung kommt. 

Um den EinfluB des Histamins auf die Sauerstoffdurchlassigkeit der Capillaren 
der Peripherie zu prufen, hat RUHL mittels der DALE-SchuSTER-Pumpe eine 
Hundeextremitat isoliert durehblutet und dabei die Sauerstoffdiffusion und die 
DurchfluBgesehwindigkeit gleichzeitig gemessen; zunaehst zeigt sleh im Gesamt
sauerstoffverbrauch, daB wahrend der Histaminwirkung die durchblutete Mus
kulatur weniger Sauerstoff benotigt; die Abnahme betragt durehschnittlich 52 % ; 
gleiehzeitig nimmt auch der Gehalt an roten Blntkorperchen rasch zu, was 
kaum anders gedeutet werden kann, als daB Plasma die GefaBe verlassen hat 
und ins Gewebe ubergetreten ist; da die DurchblutungsgroBe entsprechend der 
methodischen Anlage dieselbe bleibt, kann die Abnahme des Sauerstoffver
brauches nur darauf zuruckgefUhrt werden, daB aus dem vorbeiflieBenden Blut 
weniger Sauerstoff an die Gewebe abgegeben werden kann; nichts lag daher 
naher, als anzunehmen, daB unter dem Eintlu(J von Histamin eine odematose 
Durchtrankung der Capillaren erfolgt ist, die die Sauerstottdittusion hemmt; wenn 
sich im Blute nur geringere Unterschiede im CO2-Gehalte gegen die Norm 
zeigten, so braucht dies nicht gegen die Annahme einer gestOrten Sauerstoff
diffusion zu sprechen, da bekanntlich die Diffusionsgeschwindigkeit der CO2 

etwa 20mal groBer ist als die des Sauerstoffes; als eigentliche Ursache fUr einen 
so hohen CO2-Export kann die relative Azidose der Muskulatur nnd der Gewebe 
als Folge einer schlechten Sauerstoffversorgung angenommen werden. 

f) Herzinsuffizienz und Sauerstoffverbrauch. Eine weitere Arbeit von RttHL 
beschaftigt sich dann mit dem Stoffweehsel des gesunden und insuffizienten 
Herzens. Nach den bekannten Untersuchungen von STARLING und VISCHER ist 
der Sanerstoffverbraueh des normalen Herzens seinem diastolischen Volumen 
proportional, d. h. der initialen Lange der Muskelfasern. Die Leistung des 
Herzens spielt nur insofern eine Rolle, als mit einer veranderten Leistung 
das diastolische V olumen verandert wird - gleiche Fasern haben gleichen 
Sauerstoffverbrauch. Danach muBte man folgern, daB es beim insuffizienten 
Herzen mit zunehmender Dilatation zu einer Zunahme des Sauerstoffverbrauches 
kommt. 

Da man dureh Histamin, aber auch durch Numal oder Somnifen das isolierte 
Herz (nach STARLING) in einen Zustand der Insuffizienz versetzen kann, so war 
auf diese Weise die Moglichkeit gegeben, die zunachst am peripheren Muskel 
studierte Histaminwirkung auch auf das Herz zu ubertragen; ergabe sich dabei 
ein ParalleIismus, so muBte das Herz im Stadium der Inkompensation weniger 
Sauerstoff verbrauehen, um so mehr hingegen in der Zeit der darauffolgenden 
Erholung. Bei entsprechenden Untersuchungen wurde von RttHL (IS) das 
zufuhrende Blut und das Blut, das mittels MORAWITz-KanUle aus der Coronar
vene gewonnen wurde, vor und auf der Hohe der Histaminwirkung verglichen; 
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fast ausnahmslos lieB sich eine Abnahme der arteriovenosen Differenz erkennen, 
so daB man sagen kann, daB das unter Histamin insuffizient gewordene Herz 
weniger Sauerstoff als das normal arbeitende verbraucht. Ganz gleiche Ergeb
nisse lieBen sich erzielen, wenn am STARLING-Herzen durch Numal oder Avertin 
eine Insuffizienz hervorgerufen wurde. 

RUHL hat sowohl an den peripheren Muskeln als auch an Herzen, die durch 
Histamin kiinstlich insuffizient wurden, die Capillaren histologisch untersucht 
und dabei eine odematose Quellung der Wand der Capillaren und Pracapillaren 
gesehen; auch von der Anwesenheit eines perivascularen Odems, das gelegentlich 
weit in die Muskulatur hereinreichte, konnte er sich iiberzeugen; auf Grund 
solcher anatomischer Untersuchungen im Verein mit der funktionellen Betrach
tung muB es als im hohen Grade wahrscheinlich sein, daB die Ursache des Sauer
stoffmangels des geschadigten H erzens in einem (jdem der Capillarwand gesucht 
werden muB, das den Sauerstoffdurchtritt vom Blut ins Gewebe erschwert. 

In Fortsetzung dieser Versuche hat RUHL (19) auch den Sauerstoffverbrauch 
des insuffizienten Herzens mit zunehmender Arbeitsleistung studiert, und dabei 
die merkwiirdige Beobachtung gemacht, daB das insuffiziente Herz fUr die gleiche 
Arbeit weniger Sauerstoff verbraucht, als das suffiziente; eine Erklarung dieser 
Feststellung laBt sich nur in der Annahme finden, daB das Herz einen Teil 
seiner Arbeit auf Grund anoxybiotischer Energielieferung leistet, wofUr sich 
aus der Physiologie mehrfache Anhalt8punkte ergeben. 

Wiinschenswert ware es gewesen, den EinfluB der Strophanthinwirkung auf 
das durch Histamin geschadigte Herz zu studieren, denn dann hatte sich ein weit
gehender Parallelismus zu unseren Ermiidungsversuchen am peripheren Muskel 
ergeben miissen; die arteriovenose Differenz steigt unter Strophanthin an, aber 
zur Sicherstellung dieser Behauptung miiBten noch weitere Versuche angestellt 
werden; daB dies noch nicht erfolgt ist, ist hauptsachlich darin begriindet, daB 
die Versuchsanordnung zu den 8ch wierigsten Pro blemen der experimentellen 
Pathologie gehori. In Analogie zu den Versuchen am ganzen Tier konnte man 
erwarten, daB - soweit wahrend der Herzinsuffizienz die Energie nicht nur 
auf anoxybiotischem Wege besorgt wird - im AnschluB an eine durch Stro
phanthin erfolgte Besserung der Herzmuskulatur, der Sauerstoffverbrauch sofort 
wieder ansteigt; er miiBte sogar we it iiber die Norm emporsteigen, wei! es ver
mutlich zunachst zu einer Oxydation der intermediaren Stoffwechsel-Zwischen
produkte im Herzmuskel kommen muB. 

g) Debt bei Herzkranken. Kennt man diesen im Tierexperiment studierten 
Mechanismus in den peripheren Muskeln und dem Herzen selbst, so miissen 
uns auch unsere alteren Beobachtungen am herzkranken Menschen in einem 
anderen Lichte erscheinen. Zunachst haben wir. feststellen konnen, daB Patienten 
mit Zeichen einer geringen Dekompensation wesentlich mehr Sauerstoff be
notigen als die Kontrollperson; weiter konnten wir uns immer wieder davon 
iiberzeugen, daB solche Patienten, wenn man ihnen Arbeit zumutet, z. B. 
Treppensteigen, im Gegensatz zu Normalem, auch nach der Arbeit noch 
lange Zeit sehr viel Sauerstoff aufnehmen miissen; das sog. "Debt" erweist 
sich hier auBerordentlich verlangert. Als Beweis fUr die mangelhafte Sauer
stoffversorgung der Gewebe fanden wir die Anwesenheit von reichlich Milch
saure im Blute; jedenfalls sprach alles fUr eine schlechte Sauerstoffversorgung 
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der Gewebe im Organismus eines Herzkranken, zumal die bekannten Versuehe 
von BARCROFT (20) bewiesen, daB ein ungenugend mit Sauerstoff versorgter 
Muskel mehr Sauerstoff verbraueht als ein Muskel unter normalen Bedingungen, 
wei! die in ihm sieh aufstapelnden Stoffweehselprodukte verbrannt werden 
mussen, was sieh vor aHem aueh dadureh auBert, daB es zu einem ausge
sproehenen Debt kommt (vgl. Abb. 17); das Wesentliehe fUr die normale Muskel
tatigkeit ist das reiehliehe Sauerstoffangebot schon wahrend der Tatigkeit, denn 
dann kann der Muskel wirklieh okonomiseh im Sinne einer idealen Resynthese 
arbeiten, wahrend unter pathologisehen Bedingungen im Momente des Be
darfes vieHeicht nieht soviel Sauerstoff gegenwartig und dementspreehend die 
Resynthese ersehwert und die Beseitigung der Stoffweehselprodukte verzogert 
ist. Der Endeffekt, namlieh die Beseitigung der StoffweehseIschlaeken, wird 
aueh erreieht, aber nur langsam und da der Sauerstoff gIeiehsam nur "in refraeta 
dosi" der Muskulatur zur Verfugung steht, ist die 6konomie ungunstiger. Alles 
sprieht somit fUr eine mangeIhafte Sauerstoffversorgung der Gewebe im Organis
mus eines herzkranken Mensehen - nichts lag daher naher, als eine Anox
amie zu besehuldigen; uberprtift man nun im arteriellen Blute versehiedener 
Patienten den Sauerstoffgehalt, so ergeben sieh nur geringe Veranderungen 
gegenuber der Norm; solehe Sehwankungen finden sich aueh im Blute von 
herzgesunden Mensehen, so daB man Verminderungen des Sauerstoffgehaltes 
von z. B. 10% lange nieht die Bedeutung zumessen darf, wie dies vielfaeh 
doeh gesehehen ist; immerhin solI nieht geleugnet werden, daB in einem nieht 
geringen Teil der FaIle, besonders wenn die Inkompensation weitersehreitet 
oder dem Herzkranken Arbeit zugemutet wird, aueh das arterielle Blut einen 
ganz betraehtliehen Grad an Reduktion erfahren kann; aber von den Anfangs
stadien der Inkompensation gilt dies ganz sieher nicht. 

h) EinfluB von Sauerstoff auf das Debt in der Ruhe. SchIieBIieh sind noeh 
Beobaehtungen zu berueksiehtigen, die auf UHLENBRUCK (21) zuruekgehen; er 
fand, daB bei bestimmten Herzkranken unter Sauerstoffatmung wesentlieh 
groBere Mengen Sauerstoff aufgenommen werden, als bei Beatmung mit atmo
sphariseher Luft; bei Versuehen, die bis zu einer Stunde dauerten, kam es 
zu einer Sauerstoffmehraufnahme von 3-7 Litern, die in diesen Versuchen 
gleiehzeitig bestimmte CO2-Abgabe zeigte keinen dem 02-Verbraueh entspre
ehenden Anstieg, vielmehr eine Abnahme gegenuber den Vorwerten; diese 
Versuehe wurden von versehiedener Seite bestatigt, so daB an ihrer Riehtig
keit nieht zu zweifeln ist. Als Ursaehe der beobaehteten Mehraufnahme von 
Sauerstoff nimmt UHLENBRUCK eine Auffullung des Sauerstoffdefizits im arteri
ellen und im "Depot"-Blut an; rein reehneriseh laBt sieh eine solehe Annahme 
als wenig stiehhaltig hinsteIlen, denn zur Sattigung eines Liters vollkommen 
reduzierten Blutes sind nur 200 cern Sauerstoff notig; jedenfalls ergibt sieh 
daraus, daB zur AuffUIlung eines Sauerstoffdefizits im Blut, das man am 
Patienten beobaehten kann, nur ein versehwindender Bruehteil der tatsaeh
lieh gefundenen Sauerstoffmenge notwendig ist. 

HINSBERG und RUHL haben in solchen Fallen, wo es sieh in Analogie 
zu den Beobaehtungen von UHLENBRUCK urn eine Mehraufnahme von Sauer
stoff gehandelt hatte, die Werte im arteriellen Blute vor und wahrend der 
Sauerstoffatmung geprtift; die entspreehenden Zahlen finden sieh in der 
Tabelle 6. 
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Die maBige Besserung der arteriellen 02-Sattigung bei diesen Versuchen kann 
die Mehraufnahme von Sauerstoff sicherlich nicht erklaren. 

Da im Respirationsversuch trotz erhtihter Sauerstoffaufnahme die Kohlen
saureabgabe praktisch unverandert bleibt, so muB dies zu einer Verminde
rung des respiratorischen Quotienten fiihren, was auch tatsachlich gefunden 
wird; es handelt sich somit um einen echten Mehrverbrauch von Sauerstoff 
ohne entsprechende Kohlensaureabgabe; im Sinne von DURIG wird man hier 
an Zwischenoxydationsstufen zu denken haben, die sich infolge des Sauerstoff

Tabelle 6. 
Arterielle Sauerstoffsattigung vor 

und nach Sauerstoffatmung. 

Ver- I Vol.-% I 0, % I % 0, I Yol. I 0, % suchs- co, Satti- Iuspi- CO 2 % Satti-
Nr. Arterie gung ration Arterie gung 

1 40,4 83,6 100 i 41,6 95,0 
2 40,5 87,2 42,9 , 46,3 90,7 
3 41,0 86,2 40,0 38,0 90,8 
4 58,9 82,3 39,3 60,3 91,3 
5 i 36,4 86,2 38,2 37,3 93,0 
6 I 43,4 93,1 39,3 44,8 97,6 I 

7 55,8 88,5 25,9 53,4 89,8 
8 55,8 88,5 32,2 I 54,6 94,7 
9 49,2 89,9 45,2 49,1 92,7 

mangels in vermehrter Menge angehauft 
haben, jetzt unter Sauerstoffatmung 
aber weiter oxydiert werden; nach 
diesen Ergebnissen erscheint somit die 
Anschauung vertretbar, daB der Sauer
stoffmehrverbrauch unter Sauerstoffzu
fuhr bei gewissen Kreislaufinsuffizien
zen zur Beseitigung des Ruhedebts dient. 

Der Grund, warum es trotzdem zu 
keinerErhtihungderC02-Abgabekommt, 
durfte in der Verarmung des Kreislauf
patienten an entsprechenden Carbonat
bestanden zu suchen sein, was zum Tell 
auch mit der Retention von sauren Zwi
schenprodukten in Zusammenhang ste

hen durfte; werden diese entsprechend der Sauerstoffzufuhr zersttirt, dann kann an 
derenStelleKohlensa ure treten, was einer Kohlensaureretention entsprechenktinnte. 

i) Sauerstoffdiffusion bei Herzkranken. DaB es bei inkompensierten Herz
fehlern zu einer niedrigen Sauerstoffspannung in den Geweben kommt, ist 
durch die Untersuchungen von F. MEYER (24) sichergestellt worden; deponiert 
man unter die Haut eine geringe Gasmenge, so tritt zwischen ihr und dem Gewebe 
bald Gasspannungsausgleich ein. Aspiriert man nach einiger Zeit eine kleine 
Menge der injizierten Luft, so laBt sich mit Mikromethoden leicht die wahre 
Gasspannung, besonders die Sauerstoffspannung der Gewebe ermitteIn; so ergibt 
sich z. B. fur das normale Gewebe eine Gasspannung yon 41,2 mm Hg fur 
Kohlensaure und von 54,5 mm Hg fur Sauerstoff; vergleicht man diese Werte 
mit den Spannungen im normalen arteriellen System (40 mm Hg CO2 und 
79 mm Hg 02)' so betragt die Differenz fUr Kohlensaure nur wenige Milli
meter fur Sauerstoff hingegen 25 mm; der geringere Unterschied der Kohlen
saurewerte ist wohl auf die bessere Diffusion der Kohlensaure zu beziehen, 
deren Diffusionsvermtigen das des Sauerstoffs um etwa das 20fache uber
trifft. Wird in gleicher Weise die Spannung in der Haut von dekompensierten 
Herzkranken bestimmt, so ergibt sich als Mittelwert fur den Sauerstoff eine 
Spannung von nur 24 mm Hg. 1m Gewebe von Kreislaufkranken war also die 
Sauerstoffspannung auf fast die Halfte des Normalwertes herabgesunken; 
jedenfalls ergibt sich daraus, daB die Gewebe bei einem inkompensierten Herz
fehler mit Sauerstoff schlecht versorgt sind. Die Mtiglichkeiten, wieso es bei 
den unterschiedlichen Herzfehlern zu einer schlechten Sauerstoffversorgung 
kommt, sind verschiedene; sie werden von MEYER diskutiert, wobei er 4 Arten 
unterscheiden zu ktinnen glaubt. 
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1. Gesteigerte OxydationsgroBe der Gewebe. - 2. Ungenugende Arteriali
sierung. - 3. Verminderung des peripheren Stromvolumens. - 4. Anderung 
der Diffusion. 

Jeder dieser Faktoren bezieht sich auf bestimmte Beispiele; an eine ge
steigerte Oxydation wird dann zu denken sein, wenn der Grundumsatz erhoht ist. 
Die ungenugende Arterialisierung ergibt sich aus der Berechnung der Sauerstoff
spannung im Blute, das aus der Arterie gewonnen wurde. rst die Sauerstoff
spannung im arteriellen Blut und der Grundumsatz normal, so kommen wahr
scheinlich nur mehr die Moglichkeiten 3 und 4 in Frage, eine Trennung ist 
moglich, wenn man neben der Sauerstoffdifferenz auch die Kohlensaure
spannung zwischen Gewebsluft und arteriellem Blute berucksichtigt; besteht 
eine DiffusionsstOrung, dann muB wegen der besseren Kohlensaurediffusion die 
Kohlensaurespannung im Gewebe intakt sein, und nur die Sauerstoffspannung 
erniedrigt; umgekehrt wird jede Anderung des Stromvolumen dadurch charakte
risiert sein, daB sie in gleicher Weise die Kohlensaurespannung wie die Sauer
stoffspannung betrifft. 

Betrachtet man unter diesem Gesichtspunkte die verschiedenen Herzfehler, 
so ergeben sich in vielen inkompensierten Fallen, Beweise, daB es tatsachlich oft 
LlU Diffusionsstorungen zwischen arteriellem System und Gewebe gekommen 
ist; da der Sauerstoffaustausch eine Funktion des Capillarsystemes darstellt, 
so laBt sich daraus der SchluB ableiten, daB die Capillarwandungen bei gewi88en 
Herzinkompen8ationen Schaden gelitten haben miissen, sonst ware es kaum zu 
verstehen, warum sich hier gelegentlich so groBe Differenzen in der Sauerstoff
spannung zwischen Gewebe und arteriellem System ergeben. 

k) Bedeutung des physikalisch gelOsten Sauerstoffes. SchlieBlich glaube 
ich noch auf ein Moment aufmerksam machen zu mussen, das uns vielleicht 
eine Erklarung abgeben konnte, warum bei bestimmten Herzinkompensationen 
der Sauerstoffverbrauch ansteigt, wenn man den betreffenden Patienten ent
sprechend der Vorschrift von UHLENBRUCK (21) reinen Sauerstoff atmen 
laBt. Der Sauerstoff, der sich in der Lunge mit dem Hamoglobin bindet, 
muB bevor er das Gewebe erreicht, zunachst an das Plasma abgegeben 
werden, wo er sich in physikalischer Losung befindet; nur der physikalisch 
gelOste Sauerstoff tritt somit durch die Capillarwand. Wenn man reinen 
Sauerstoff atmen laBt, so wird selbstverstandlich das Hamoglobin maximal 
mit Sauerstoff gesattigt, aber auBerdem gelangt ein nicht geringer Antell an 
das Blutplasma; bei Atmung von atmospharischer Luft betragt der physikalisch 
gelOste Sauerstoff im Plasma etwa 0,4 ccm pro 100 ccm Plasma, atmet man 
aber reinen Sauerstoff, so kann der Wert fUr den physikalisch gelOsten Sauerstoff 
bis auf 2% ansteigen; flieBt solches Blut dnrch das Capillarsystem, so wird 
von den Geweben zunachst der physikalisch gelOste Sauerstoff aufgenommen 
und erst spater auf das Hamoglobin zuruckgegriffen. Wir sehen darans, daB 
der physikalisch gelOste Sauerstoff, der anscheinend bei der Sauerstoff
versorgung der Gewebe die Hauptrolle spielt, bei vollkommen mit Sauerstoff 
gesattigtem Hamoglobin niemals uber 0,4 cern in 100 ccm Plasma emporschnellen 
kann, wohl aber viel hohere Grade annehmen kann, wenn schon bei der Durch
blutung der Lunge entsprechend der hohen Sauerstoffspannung der Alveolarlnft 
reiner Sanerstoff geatmet wird. RUHL hat gezeigt, daB bei der Histamin
vergiftung die Lungencapillarwande verdickt sind und daB es bei normaler 
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Sauerstoffspannung nicht moglich ist, das vorbeiflieBende Blut vollkommen 
mit Sauerstoff zu sattigen; erhoht man allerdings den Sauerstoffgehalt in der 
Inspirationsluft, dann werden die Capillaren doch wieder permeabel und die 
vorher bestandene Anoxamie laBt sich wieder vollkommen beseitigen; im selben 
Sinne glaube ich annehmen zu konnen, daB durch ein geschadigtes Capillar
system der Sauerstoff ebenfalls viel leichter durchtreten kann, wenn der im 
Blute physikalisch ge16ste Sauerstoff erhOht ist; die einfachste Erklarung der 
UHLENBRucKschen Beobachtungen diirfte daher in der Erh()hung des physi
kalisch ge16sten Sauerstoffes zu suchen sein; wenn die Konzentration des 
physikalisch ge16sten Sauerstoffes nur yom Sattigungsgrad des Hamoglobins 
abhangt, dann kann bei Schadigung der Capillarwand verhaltnismaBig wenig 
Sauerstoff ins Gewebe gelangen, wahrend bei erhohtem physikalisch ge16stem 
Sauerstoff dies ohne Schwierigkeiten geschieht. Rechnen wir den normalen 
Gehalt an physikalisch ge16stem Sauerstoff zu 0,4 %, so wird bei einer Erhohung 
auf 2% der Sauerstoff des Hamoglobins viel weniger in Anspruch genommen; 
betragt daher - um ein Beispiel zu wahlen - der Sauerstoffverbrauch eines 
Organismus mit einem Minutenvolumen von etwa 4 Liter 200 ccm, so laBt sich 
daraus berechnen, daB 64 em bzw. 32% des Verbrauches allein yom physikalisch 
gelostem Sauerstoff bestritten werden. Jedenfalls erscheint es geboten, dem 
physikalisch ge16stem Sauerstoff viel mehr Aufmerksamkeit zuzuwenden, als 
es bis jetzt geschehen ist. 

I) Zusammenfassung. Wir gewinnen somit den Eindruck, daB die rein hamo
dynamische Betrachtungsu:eise bei der Beurteilung des geschiidigten Kreislaufes oft 
nicht geniigt; das gegensatzliche Verhalten des arbeitenden Muskels wahrend des 
Vasomotorenkollapses und wahrend der Histaminvergiftung war der unmittelbare 
AnlaB, sich fUr diese Frage zu interessieren, denn bei beiderlei Schadigungen 
geschieht hamodynamisch ganz dasselbe (Verminderung der zirkulierenden Blut
menge, Absinken des Blutdruckes und des Minutenvolumens); seither verfolgen 
wir die Frage, ob nicht bei den verschiedenen Schadigungen auch die Diffusion 
durch die Ca pillarwande Schaden gelitten hat; trotz ausgezeichneter M echanik 
und Verteilung der Blt£tzirkulation in den Capillaren kann das Gewebe schweren 
Schaden erleiden, wenn der Sauerstoffiibertritt infolge einer M embranveriinderung 
gehemmt ist; es konnen dabei im Gewebe ahnliche anoxamische Veranderungen 
auftreten, wie bei der mangelhaften Sattigung des arteriellen Blutes; das Blut 
£lieBt dann an den Geweben vorbei und kann seinen Sauerstoff nicht abgeben. 
Mit sol chen Schadigungen diirften wir es in den gestauten Extremitaten zu 
tun zu haben; als Beweis dafiir mag uns dienen, daB in nicht wenigen Fallen 
das venose Blut entsprechend dem geringen Minutenvolumen nicht so reduziert 
erscheint, wie man es erwarten sollte; sicherlich sind nicht alle Schaden, die 
man bei einer Inkompensation sieht, nur auf die Diffusionsschadigung zu be
ziehen, aber mit diesem Faktor wird man wohl rechnen miissen. Mit der Un
fahigkeit des Organismus seine Gewebe in entsprechender Weise mit Sauerstoff 
zu versorgen, was vielleicht auf DiffusionsstOrungen zu beziehen ist, ist der 
hohe Sauerstoffverbrauch in Zusammenhang zu bringen, der sich bei vielen 
Herzfehlern wahrend der Ruhe feststellen laBt; in noch erhohterem MaBe macht 
sich dieses Manko wahrend einer Arbeitsleistung bemerkbar; es ist wohl an
zunehmen, daB sich eine solche Diffusionsstorung nicht nur am peripheren 
Muskel bemerkbar machen muB, sondern, daB davon mehr oder weniger alle 
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Organe betroffen sein konnen; der hohe Sauerstoffverbrauch des ktinstlich 
insuffizient gemachten Herzens lieBe sich in diesem Sinne verwerten. Infolge 
dieser Diffusionsstorung kann der Sauerstoff nur langsam in die Gewebe ein
dringen, was die Okonomie der Muskelarbeit stort ; die langwahrende "Nach
atmung (DEBT)" die so haufig bei herzkranken Patienten nach einer geringen 
Arbeitsleistung zu beobachten ist, findet so eine einfache Erklarung, da An
oxamie des arteriellen Elutes aHein kaum imstande ist, so schwerwiegende 
Stoffwechselstorungen nach sich zu ziehen; sichere Beweise fur die schwierige 
Sauerstoffabgabe in die Gewebe eines 
Herzkranken liefern uns die Unter
suchungen von F . MEYER, der uns 
einen einfachen Weg gezeigt hat, wie 
man die Sauerstoffspannung im Ge
webe miBt. Die Beobachtungen von 
UHLENBRUCK haben unsere Aufmerk
samkeit auf die Bedeutung des physi
kalisch gelosten Sauerstoffes gelenkt. 
Die geregelte Gewebstatigkeit ist von 
der sog. "Capillarisierung" abhangig ; 
dieselbe ist nicht nur abhangig von 
der Verteilung und Offnung der Capil
laren in den Geweben, ebenso nicht 
nur vom Sauerstoffgehalt des arteri
ellen Blutes, sondern auch von der Be
schaffenheit der Capillarmembranen, 
die in erster Linie die Sauerstoffabgabe 
an die Gewebe regulieren; die beste 
Verteilung und Offnung der Capillaren 
im Gewebe kann illusorisch sein, wenn 
der Sauerstoff des arteriellen Blutes 
die Barriere der Capillarmembran 
nicht durchdringen kann. Urn diesen 

Abb. 6. Erklarung im Text. Das Schema veranschau
Iicht die schlechte Sauerstoffversorgung der Mnskeln. 
wenn der Gasdiffusion durch Verdickung der Capillar-

wandung Hindernisse entgegengestellt werden. 

Gedanken in Analogie zu unseren Schemen tiber die Sauerstoffverteilung im 
Gewebe (vgl. Abb. 1 und 2) bildlich zum Ausdruck zu bringen, haben wir die 
Abb. 6 konstruiert; dadurch, daB die Capillarwand durch Quellung Schaden 
gelitten hat, ist der Aktionsradius der Sauerstoffspannung der Capillare ein 
geringerer geworden und die Muskelflache groBer, die schlechter mit Sauer
stoff versorgt ist. 

III. Histologie der Capillaren. 
a) EinfluB der experimentellen serosen Entziindung. DaB es bei der 

Histaminvergiftung zu selbst anatomisch nachweisbaren Veranderungen an 
den Capillaren kommt, ist zuerst von RUHL an der Lunge gezeigt worden ; 
auch in den Muskeln, die mit Histamin durchblutet wurden, finden sich 
analoge Bilder; wahrend der Capillarquerschnitt Z . B. im Muskel sich nur 
als einfacher Kreis erkennen laBt, erscheinen uns auf der Hohe einer Histamin
toxikation die Capillaren als doppelkonturierte Gebilde, so daB man an eine 
Quellung denken muBte; welch groBen EinfluB das Histamin auf Quellungen 
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nehmen kann, das ist von uns (25) schon vor vielen Jahren gezeigt worden; ritzt 
man die Cutis, z. B. am Vorderarm mit einer Nadel, so zeigt sich auBer einer kleinen 
oberflachlichen Wunde keine weitere Veranderung; traufelt man aber auf die ge
ritzte Stelle etwas HistaminlOsung (1 :1000), so kommt es iIUlerhalb kiirzester Zeit 
(2-3 Minuten) zu einer urticariaartigen Schwellung; zuerst ist die betreffende 
Partie etwas gerotet, wenn aber die Schwellung auf tritt, wird die betreffende 
Partie blaB; meist empfindet man dabei ein unangenehmes Juckgefiihl. Der 
Vorgang ist von BERGER und LANG (26) histologisch verfolgt worden; eskommt 
dabei zunachst zu einer Erweiterung der Capillaren mit nachfolgendem Odem. 

Die Quellung, z. B. der Capillarwande, diirfte wohl kaum auf einer Aufnahme 
von Fliissigkeit allein beruhen, denn ein Charakteristicum der Histaminver
giftung ist der Austritt von Plasma, was sich am besten wahrend eines Histamin
shockes nachweisen liif3t, wo die Zahl der roten Elutkorper des kreisenden Elutes 
machtig ansteigt, wah rend der SerumeiweiBgehalt fast unverandert bleibt. 
DaB die Eindickung des Elutes bzw. der Austritt des Plasma nicht nur von der 
Blutdrucksenkung abhangt, beweisen ana.Ioge Versuche wahrend des Vasomo
torenkollapses; hier andert sich die Zusammensetzung des Elutes fast nicht (27). 

Ahnlich wie Histamin wirkt im Tierkorper Allylformiat; die Eluteindickung 
erfolgt nicht so rasch, sondern erst im Verlauf von 1-3 Stunden; im Vorder
grund steht der Plasmaiibertritt, der sich im Tierversuch in verschiedenster 
Form nachweisen la13t (28); wahrend das Histamin an verschiedenen Stellen des 
Korpers zu einem Plasmaiibertritt fiihrt, bedingt Allylformiat vor aHem schwere 
Schadigungen der inneren Organe; so sehen wir z. B. zuerst in der Leber nur 
Erweiterung der DrssEschen Raume, dann Verdickung der Capillarwandungen, 
an die sich sogar vollige Zerstorung der Capillaren anschlief3en kann; parallel 
zu diesen Capillarveranderungen und Ubertreten von Plasma in die Gewebs
spalten kommt es zu schweren Parenchymschadigungen der Leber (29). 

Unter geeigneten Bedingungen kommt es auch zu ganz analogen Veranderungen 
der Herzmuskulatur, der Niere und des Darmes; das Wesentliche ist immer 
zunachst die Capillarlasion mit nachfolgender Beeintrachtigung des Parenchyms. 
Besonders schon sind die Veranderungen an den Capillaren zu erkennen, wenn 
man die Organe in einer Fliissigkeit fixiert, die das EiweiB rasch zur Gerinnung 
bringt; auf diese Weise ist nicht nur die Wandverdickung der Capillaren deutlich 
zu erkennen, sondern auch der Ubertritt einer eiwei13haltigen Fliissigkeit um die 
Capillaren; es handelt sich somit nicht nur um blo13es Odem, sondern um einen 
Ubertritt einer eiweiBreichen Fliissigkeit - Exsudation - in die Raume 
zwischen Blutcapillaren und Gewebszellen (30), und selbstverstandlich auch in 
die Capillarwand. 

b) Capillarodem und Distanzierung. Die Veranderungen der Leber beginnen 
mit Capillarverdickung, es folgt dann Ubertritt von Plasma in die DrssEschen 
Raume, und schlieBlich kommt es zu Lockerung des Leberzellgefiiges; die einzelnen 
Leberzellen werden isoliert, die Farbbarkeit der Kerne geht verloren und allmah
lich kommt es zu ausgedehntenNekrosen; ob die Zerst6rung des Leberparenchyms 
eine spezifische Folge des Allylformiats ist, ist schwer zu sagen, sicherlich ist das 
Primare dieses ganzen Prozesses die Veranderung der Ca pillare; in dem SiIUle 
kann man sich vorstellen, daB ein Teil des Leberzellschadens auf die schlechte 
Sauerstoffversorgung zu beziehen ist, die schon durch Verdickung der Capillar
wandungen erfolgen muB; das histologische Studium macht uns aber noch auf 
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eine andere Veranderung aufmerksam, die ebenfalls geeignet ist, die Sauerstoff
versorgung der Gewebszellen zu erschweren, das ist die Einlagerung von Plasma 
zwischen Capillare und Parenchym; der ProzeB, den wir als Distanzierung be
zeichnen ist besonders deutlich zu erkennen, wenn man das Verhalten der Capillar
verdickung und der Einlagerung von Plasma in die Gewebsraume am Muskel
querschnitt, z. B. des Herzens studiert; die einzelnen Muskelfasern liegen nicht 
nahe aneinander, sie sind vielmehr auseinandergedrangt, so daB die Distanz 
zwischen der auBeren Circumferenz der Capillare und der Grenzschichte des 
Muskelquerschnittes betrachtlich vergroBert ist; das Wirkungsfeld der Sauer
stoffspannung des Blutes der Capillare erfahrt auf diese Weise schon rein 
mechanisch eine Beeintrachtigung; nimmt 
man noch die Verdickung der Capillarwand 
hinzu, sowie die Einlagerung von Plasma 
eiweiB in die Gewebsraume, so muB sich 
daraus eine wesentlich schlechtere Sauer
stoffversorgung der betreffenden Muskel
fasern ergeben. Das beigefiigte Schema 
(Abb.7) versucht die schlechte Sauerstoff
versorgung der Muskelquerschnitte bei der 
Distanzierung zu versinnbildlichen. 

Was die Funktionspriifung der Musku
latur bei der Histaminvergiftung erken
nen lieB, namlich Schadigung infolge von 
schlechter Sauerstoffversorgung, findet 
eine weitgehende Bestatigung bei der histo
logischen Untersuchung der betreffenden 
Organe, so daB man umgekehrt die Ansicht 
vertreten kann, daB iiberall dort, wo sich 

Abb. 7. Obwohl die Sauerstoffdiifusion durch die 
Capillarwand normal, ist die Sauerstoffversor

gung der Muskelquerschnitte schlechter , da 
Distanzierung besteht. 

im Capillarbereich eine Verdickung der Membranen zeigt, oder wo es zu einer 
Einlagerung von Plasma zwischen Capillarwand und Parenchymzelle gekommen 
ist, die Sauerstoffversorgung der lebenswichtigen Zellen Schaden erlitten haben 
muB. Das Studium der experimentellen serosen Entziindung hat uns gelehrt, 
daB das in die Gewebe iibergetretene Plasma wieder verschwinden kann; 
parallel dam it kann sich auch das Parenchym wieder erholen, soweit sich 
dies histologisch beurteilen laBt ; man wird wohl nicht fehlgehen, wenn man 
Ahnliches auch von der Funktion annimmt; immerhin muB man aber 
wissen, daB im AnschluB an schwerere Capillarveranderungen, besonders 
wenn der ProzeB durch mehrfache Intoxikation immer wieder angeregt wird, 
sich auch bleibende Veranderungen entwickeln konnen, die nicht nur histo
logisch leicht zu erkennen sind, sondern auch funktionelle Auswirkungen nach 
sich ziehen. 

Das aus den Capillaren ausgetretene Exsudat kann sich organisieren und 
zur Bildung eines feinen faserigen Gewebes AnlaB geben; die histologischen 
Bilder, die sich dabei entwickeln, erinnern auBerordentlich an das, was der 
Morphologe (31) als chronische Entziindung bezeichnet; biologisch wird durch 
diesen ProzeB das MiBverhaltnis zwischen Sauerstoffspannung im arteriellen 
System und Abgabe von Sauerstoff an die lebenswichtigen Zellen gleichsam 
zur Permanenz erhoben; der Zustand der Distanzierung wird auf diese Weise 
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eine bleibende Einrichtung und laJ3t uns verstehen, daJ3 gewisse Organe ihre 
normale Funktionstuchtigkeit dauernd verloren haben. 

c) Capillarwand im normalen nnd pathologischen menschlichen Herzen. 
Versuchen wir aus der menschlichen Pathologie Beispiele fUr die vorgebrachte 
Anschauung zu gewinnen und beschranken uns dabei nur auf Organe mit 
quergestreifter Muskulatur, so wird dies leicht gelingen. Schon unter sog. nor
malen Verhaltnissen finden wir in der menschlichen Herzmuskulatur eine ge
wisse Distanzierung zwischen den einzelnen Muskelfasern, wobei sich in dem 

Abb. S. Histologie des normalen Herzens; die Querschnitte der Capillaren Iiegen den Muskeln an. 

Zwischenraum, der von feinen Bindegewebsziigen, dem Perimysium internum 
durchzogen ist, schollige EiweiJ3massen im fixierten Praparat farberisch nach
weisen lassen. Auch die einzelnen Capillaren im Myokard erscheinen dickwan
diger als wir es sonst von Capillaren zu sehen gewohnt sind. Vielleicht ist dieses 
merkwurdige Verhalten darin begrundet, daJ3 wir den Herzmuskel in Wirk
lichkeit nicht unter vollig normalen Bedingungen untersuchen, da der Todes
kampf, der ja einer Erstickung entspricht, auch bei ganz kurzer Dauer in dem 
so empfindlichen Organ seine Spuren hinterlaJ3t. Die Distanzierung sowohl als 
auch die dicken Capillaren sind nicht in allen Bezirken des Herzmuskels in 
gleicher Deutlichkeit zu erkennen, am ausgepragtesten ist dieses Verhalten im 
Bereiche der Papillarmuskel (vgl. Abb. 8). 

Unter pathologischen Verhaltnissen erscheint nun Distanzierung und Capillar
verdickung noch weitaus ausgesprochener als in dem sog. normalen Muskel. 
Bei Fallen, wo wir eine akute serose Entzundung vor dem Tode annehmen 
mussen, so Z. B. nach Infektionskrankheiten ist der Raum zwischen den Muskel
fasern noch wesentlich verbreitert, im Perimysium internum, dessen Fasern, 
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wie bei der Bindegewebsfarbung erkennbar, weit auseinandergeriickt erscheinen, 
ist reichlich EiweiB nachweisbar, anscheinend ausgetretenes PlasmaeiweiB. 
Die Herzmuskelcapillaren sind in wesentlich groBerer Zahl eroffnet als in den 
"normalen" Praparaten, aber sie enthalten verhaltnismaBig wenige Erythro
cyten, ihre Wand ist zum Teil betrachtlich verdickt und im Schnitt doppelt 
konturiert (vgl. Abb. 9). 

N och eindrucksvoller ist das Bild nach langer bestehender seroser Ent
ziindung, wobei in erster Linie auf Falle mit Endocarditis lenta, also lang-

Abb. 9. Histologic cines patho\ogischcn Hcrzens. Die Distanz zwischen Capillar- und Muske\qnerschnitt ist 
groller geworden; Verdickung der Capillarwand. 

dauernder Infektion, verwiesen sei. Das Perimysium ist hier (s. Abb. 10), wie 
besonders schon an Querschnitten zu erkennen, ganz besonders breit und von 
EiweiBmassen durchsetzt. Die Muskelfasern seIber erscheinen jedoch ver
schmalert, so daB man geradezu den Eindruck gewinnt, als ob die Fasern 
durch das Odem komprimiert werden. AuBerdem ist ihre Verzweigung dadurch 
besonders deutlich zu erkennen, daB das odematose Zwischengewebe sich 
zwischen die spitzwinkeligen Anastomosen der netzWrmig miteinander ver
bundenen Muskelfasern eindriingt, wodurch der netzformige, syncytiale Auf
bau des Myokards besonders deutlich wird. Dieses Verhalten ist an Langs
schnitten besonders klar (Abb. ll). Die Capillaren, die am Querschnitt wieder 
auffallend reichlich zu sehen sind, erscheinen besonders dickwandig, mitunter 
doppelt konturiert, wobei die Lichtung durch die Wandverdickung verengt 
zu sein scheint. Ebenso auffallig ist dies an Stellen zu erkennen, wo in die 
enge Lichtung der Capillaren die Endothelzellen knopfformig vorragen. Auch 
auf dem Langsschnitt ist die Wandverdickung, wenn auch weniger klar zu 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 14 
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erkennen, wobei hier die geschlangelten Capillaren in ihrer ganzen Lange von 
einem Plasmamantel umgeben scheinen. Daneben sind aber im Perimysium 
internum, das unter normalen Umstanden nur aus ganz feinen, mit der 
MALLORY -Farbung eben tingierbaren Fibrillen besteht, dicke Bindegewebs
fasern aufgetreten; die Fasermenge ist deutlich vermehrt, was die Bindegewebs
wucherung anzeigt, von der anzunehmen ist, da3 sie auf den Boden des 
ausgetretenen Plasmaeiweill entstanden ist. Man konnte das geschilderte Bild 
als subakute serose Myokarditis der oben erwahnten akuten gegeniiberstellen. 

Diese subakute serose Myokarditis kann aber noch in einer zweiten Form 
zu sehen sein, namlich dann, wenn, 
wie z. B. bei Nierenerkrankungen 
eine hochgradige Hypertrophie der 

Abb.lO. StarkcsAuseinallderdriingendereinzeJnen 
MuskeJquerschnitte durch seriises Exslldat; dabei 
Verdickung der CapiIJarwand und Distanzierung. 

Abb. 11. Zwischen den Muskelfasern findet sich auGer 
den dickwandigen CapiIlaren seroses Exsudat, das die 

cinzclnen Muskelelemente auseinanderdrangt. 

Herzmuskulatur auftritt. Wir haben derartige Bilder hiiufig bei den Herzen 
von chronischen Nephritiden gesehen, besonders eindrucksvoll waren aber die 
Befunde bei Fallen von maligner Nephrosklerose. Zwischen den hypertrophi
schen Muskelfasern (Abb. 12) mit ihren gr03en, oft zu bizarren Bildungen ver
zerrten Kernen, war hier das gleichfalls von ausgetretenem Plasma durchtrankte, 
breite Zwischengewebe ausgebreitet, in dem die doppelt konturierten Capillaren 
hervorstehen. Doch auch in diesen Fallen fand sich meist bereits eine beginnende 
Bindegewebsvermehrung, die Fasern des Perimysium erscheinen verdickt und 
plumper, vielleicht auch reichlicher als gewohnlich. 

Doch kann sich aus dieser Form in flie3endem Ubergang eine andere Art 
von Myokarditis entwickeln. Wie bereits erwahnt, greift mitunter auf dem 
Boden des ausgetretenen Eiwei3 Faserverdickung und vielleicht auch Faser
neubildung Platz; diese Faservermehrung kann sehr hohe Grade annehmen 
und schlie3lich kann sich ein breites kollagenes, mitunter wie hyalines Gewebe 
aussehend, zwischen den einzelnen Muskelfasern ausbreiten, diese verschmalern, 
ja geradezu den Eindruck erwecken, als ob die Fasern erdriickt wiirden. 
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Daneben fallen auch hier immer wieder die dickwandigenCapillaren auf (Abb. 13). 
1m ganzen entsteht dann ein Bild, das eine weitgehende Ahnlichkeit mit den 
Narben bietet, die sich auf dem 
Boden von Myomalacien ent
wickeln. Nur ist in diesem Fall 
die Ursache der Faserwucherung 
der Ersatz von spezifischen Mus
kelparenchym, das nach einem 
Verschlul3 eines arteriellen Ge
fiWes infolge Ernahrungsstorung 
zugrunde gegangen war. Auch 
nach infiltrativen, interstitiellen 
Myokarditiden entwickeln sich 
schliel3lich ahnliche Narben. Man 
hat diese Bilder auf entzundlicher 
oder vascularer Basis als Myocar
ditisfibrosa bezeichnet. In unseren 
Fallen, wo wir nach dem histo
logischen Bild aber auch manch
mal auf Grund der Anamnese 
ihre Entwicklung aus der serosen 
Entzundung annehmen konnen, 

Abb. 12. Alhniihlichc Umwandlung des serosen Exsudates 
in feinfasriges Bindegewebe. 

also auf Grund einer Capillarschadigung, ware vielleicht der Name einer Myocar
ditis serofibrosa gerechtfertigt. Es wird sich erst durch genauere Untersuchung 
zeigen lassen, wie oft man 
bei derartigenN arbenfeldern 
im Myokard - ein an und 
fur sich sehr haufiger Be
fund - die Entwicklung aus 
einem vascularen Prozel3 
(z. B. Verlegung einer Arte
rie) annehmen kann und wie 
oft man an eine Myocarditis 
serofibrosa zu denken hat. 
Die Faserwucherung bei der 
Myocarditis serofibrosa ist 
aber vielleicht nicht nur 
durch blol3e Faservermeh
rung auf dem Boden von 
ausgetretenem Eiweil3 [Rou
LET und DOLJANSKI (32)] 
zu erklaren, sondern unter 
Umstanden auch dadurch 
bedingt, dal3 ahnlich wie bei 

Abb. 13. Ausgesprochene fibrose Myocarditis, die wir auf dem Boden 
ciner serOsen Entziindung entwickelt hat. 

der Lebercirrhose eine Reaktion auf einen Fasereinril3 eintritt, der ja bei der 
akuten serosen Entzundung durchaus moglich ist. 

1m Gegensatz zur mensch lichen Pathologie sind derartige serose Myokardi
tiden mit ihren verschiedenen Stadien im Tierexperiment nur verhaltnismal3ig 

14* 
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selten anzutreffen. Dies durfte seine Ursache darin haben, daB der geweb
liche Aufbau des Zwischengewebes, des Perimysium internum, bei den Tieren 
ein weitaus strafferer ist als beim Menschen. Bei Tieren, z. B. Runden, 
Kaninchen oder Ratten, sind unter normalen Umstanden die Muskelcapillaren 
in weitaus engerem Kontakt mit der Muskelfaser und auch durch Gifte ist eine 
Distanzierung nur sehr schwer auszulosen, also jene Erscheinung, von der wir 
angenommen haben, daB zu ihrer Entstehung beim Menschen bereits der Todes
kampf geniigt. DaB sich aber nach bestimmten Eingriffen trotzdem ein ahn
licher Zustand entwickelnkann, soIl die Abb. 14 des Rerzmuskels einer 
leuchtgasvergifteten Ratte v'eranschaulichen. Die Fasern sind weit distanziert, 
das Zwischengewebe plasmareich, die Capillaren dickwandig, mitunter doppelt 

Abb. 14. Berosc Myokarditis bci experimenteller Lcnchtgas
vergiftnng; Blutnng UIll ein griiBeres GefiW. 

konturiert. An einer Stelle sieht 
manalsZeicheneiner schweren Ge
faBschadigung bereits den Durch
tritt von roten Blutkbrperchen 
durch die GefaBwand. 

Die Aufforderung von KROGH, 
quantitative Anatomie zu treiben, 
richtet sich nicht nur an den 
Physiologen, sondern sollte auch 
von uns Pathologen berucksich
tigt werden; die Einlagerung von 
Flussigkeit zwischen Blutcapillare 
und Gewebszelle genugt bereits 
nach dem Prinzipe der "Distan
zierung" die Sauerstoffversor
gung der Parenchymeinheiten zu 

verschlechtern; nach physikalisch-chemischen Gesetzen ist die Diffusion von 
Sauerstoff noch ungunstiger, wenn die dazwischen gelagerte Flussigkeit eiweiB
reich ist; da sich an dies em ProzeB auch die Wand der Capillare beteiligt, wird 
diese StOrung sogar histologisch greifbar und versinnbildlicht uns die StOrung im 
Gasaustausch; jedenfalls mochten wir als Pathologen den Standpunkt vertreten, 
daB die durch die serose Entzundung ausgelOste Distanzierung und Verdickung 
der Capillarwand die Ernahrung der Gewebe entscheidend beeinflussen muB ; fur 
das ruhende Gewebe mag die Sauerstoffversorgung genugen, aber wenn an den 
betreffenden Anteil erhohte Forderungen gerichtet werden, was unter normalen 
Bedingungen sofort mit einer besseren Sauerstoffzufuhr beantwortet wird, dann 
kommt dieses Gewebe nur mehr schwer mit; ahnlich wie bei ubermudender 
Arbeit muB sich der betreffende Muskel in "Schulden" stiirzen, was sich bio
logischso auswirkt, daB die Trager der Energie nicht optimal verbrennen 
konnen; die Resynthese der wahrend der Muskelkontraktion freigewordenen 
Zwischenprodukte zu ihrem Ausgangspunkt verlauft unokonomisch und fuhrt 
zur Anhaufung unvollstandig verbrannter Produkte, die selbst wieder den 
Mineralstoffwechsel in pathologische Bahnen lenken; jedenfalls bedeutet Sauer
stoffmangel nicht nur fur den Muskel, sondern mehr oder weniger fur jedes 
Gewebe eine Gefahr, die sich zum mindesten darin auBert, daB das be
treffende Gewebe nicht mehr volle Arbeit leistet; der weniger gut mit Sauer
stoff versorgte Rerzmuskel ist nicht vollig imstande, das ganze ihm zugemutete 
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Blutangebot wieder restIos weiterzugeben; es bleiben Blutquantitaten im Herzen 
zuruck, was allmahlich zur Uberdehnung (Dilatation) fUhren muG; die Ein
lagerung von Plasmafliissigkeit in die Gewebsraume des Herzens fiihrt zu 
einer VergroGerung der Herzmasse, so daG man sich ganz gut vorstellen kann, 
daG ein Teil der sogenannten Herzhypertrophie, die sich so haufig zur Dilata
tion hinzugesellt, auf Einlagerung von seroser Fliissigkeit beruht. 

d) Capillarwand im Muskel des Basedowikers. Sowie die Arbeit beim 
inkompensierten Herzkranken unokonomisch sein kann, gilt A.hnliches auch 

Ahb. 15. Querschnitt cines peripheren Muskels bei BASEDowscher Krankheit; die Capillarwandungen erscheinen 
maximal verdickt; das Zwischcngewebe zum Teil faserig umgewandelt. 

fUr den Basedowiker; zur Bewaltigung einer bestimmten Arbeitsleistung be
notigt er viel mehr Sauerstoff als der normale Mensch; wahrend der Arbeit 
nimmt er weniger Sauerstoff auf, als er zur Erholung braucht; man muG 
daher annehmen, daB die Sauerstoffversorgung bei der eigentlichen Tatig
keit der Muskelelemente ungenugend ist und ein Gutteil der wahrend der 
Arbeit im Muskel sich aufstauenden Stoffwechselprodukte kann erst nach Be
endigung der Tatigkeit verbrannt werden; solche Beobachtungen drangen zu der 
Vorstellung, daB vielleicht auch in der Ruhe der Muskel schlechter mit Sauer
stoff versorgt wird und dementsprechend es auch unter diesen Bedingungen 
zu einer Anhaufung von Stoffwechselzwischenprodukten kommt, was eine 
Erklarung des hohen Sauerstoffverbrauches schon wahrend der Ruhe abgeben 
konnte. 

In dieser Annahme wird man sehr bestarkt, wenn man den histologischen 
Aufbau der Muskelcapillaren beim Basedowiker verfolgt; die beigefUgte Abb. 15 



214 HANS EpPINGER: 

zeigt Verdickungen der Capillarwandungen, die wir in einem solchen AusmaBe 
sonst nie gesehen haben; es handelt sich dabei keineswegs um eine vereinzelte 
Beobachtung, sondern aile Muskeln von Basedowikern, die wir teils bei der 
Sektion, teils wahrend der Operation z. B. aus dem M. sternocleidomastoideus 
gewonnen haben, bieten dasselbe Bild; der Muskel, von dem die Abbildung 
stammt, bot die schwersten Veranderungen. Kennt man diese Capillarschadi
gungen, dann werden uns auch jene Veranderungen in den peripheren Muskeln 
des Basedowikers verstandlich, auf die zuerst ASKANASY (33) aufmerksam 
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gemacht hatte; er findet A trophic der Muskelfasern mit feintropfiger Ver
fettung, undeutlicher Querstreifung und schlieBlich scholligen Zerfall einzelner 
Fasern; dazu gesellen sich mehr oder minder starke Kernwucherungen, welche 
schlieBlich in einer Verklumpung der Kernhaufen mit Bildung von ganz aben
teuerlichen Figuren enden konnen; an der Degeneration nehmen auch die 
Muskelspindeln teil. Diese Befunde sind seither mehrfach bestatigt worden; 
nach WEGELIN (34), der sie tiberpriifen lieB, stellen sie einen auBerordentIich 
haufigen Befund vor; FARRANT (35) sah gleiches auch im Tierexperiment. 
Uber die Ursache konnen die Morphologen wenig sicheres aussagen; WEGELIN 
beschuldigt den erhohten EiweiBumsatz . Kennt man den ungiinstigen EinfluB 
der Capillarverdickung auf die Unterernahrung der Gewebe, dann wird man 
sich ein klareres Urteil tiber die Muskelveranderungen bei der BASEDowschen 
Krankheit bilden konnen. 

Dieses eigenttimliche Verhalten der Blutcapillaren in der Muskulatur des 
Basedowikers findet sein Analogon auch in Veranderungen der Basedowleber, 
auf die vor allem ROSSLE (36) aufmerksam gemacht hat; auch hier kommt 
es zu Verdickungen der Capillarmembranen (Capillaritis), weswegen sich auch 
ROSSLE veranlaBt sieht, die Moglichkeit einer sekundaren, eben durch die 
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Capillaritis bedingten Epithelschitdigung zu diskutieren; anscheinend kommt es 
bei der BASEDowschen Krankheit an den verschiedensten Stellen zum Bilde 
der serosen Exsudation, die sich vor allem an den Capillaren im Sinne einer 
Verdickung ihrer Wand bemerkbar machen kann. 

Geht man von den Voraussetzungen aus, daB Capillarverdickung den Sauer
stoffdurchtritt zu den Geweben stort, und beriicksichtigt man das von BARCROFT 
prazisierte Gesetz, das in der Abb. 16 charakterisiert ist, dann wird man in dem 
Verhalten der Capillaren eine Erklarung dafiir finden konnen, warum es bei der 
BASEDowschen Krankheit einerseits zu einer Grundumsatzsteigerung und 
andererseits zu einer Unokonomie der Muskeltatigkeit kommen muB. 

e) Sauerstoffverbrauch der Zelle bei seroser Entziindung. AIle im vorher
gehenden angefiihrten hamodynamischen, chemischen, gasanalytischen und 
histologischen Untersuchungen hatten 
zur V orstellung gedrangt, daB das ~2¥17 
Sauerstoffangebot an die Zellen bei .!:: 
dem von uns als serose Entziindung ~ 

:SZI7I7 
1\ 

bezeichnetem Zustande vermindert ... \~ 
ist, wodurch es in der Arbeitsphase 
des Gewebes zur Anhaufung von 
nur unvollstandig verbrannten Stoff
wechselprodukten kommt, die durch 
vermehrten O2-Verbrauch in der Er
holungsphase weggeschafft werden 
miissen. "Ober die Richtigkeit dieser 
V orstellungen suchten wir uns durch 
Untersuchungen iiber den O2-Ver
brauch iiberlebender Zellen mit Hilfe 
der WARBURGschen Versuchsanord
nung Klarheit zu verschaffen. 

KAUNITZ und SELZER (37), die 
solche Versuche durchfiihrten, gingen 
dabei in der Weise vor, daB sie bei 
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Abb.17. O,-Verbraueh der iiberlebenden Leber eines 
normalen (N) und eines mit Allylformiat vergifteten 
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naeh der intraperitoneal en Vergiftung wurde die Leber 
entnommen, in feine Platten ge~ehnitten, in CO,
Schnee kurze Zeit eingefroren, homogen verrieben, 
etwa 100 mg in I) cern Ringerliisung zur Untersuehung 

verwendet_ 

Tieren durch Vergiftung mit Allylformiat eine serose Entziindung der Leber 
erzeugten und den 02-Verbrauch dieser Lebern mit der normaler Tiere ver
glichen. Das Ergebnis eines solchen Versuches ist in Abb. 17 wiedergegeben. 
Es zeigt sich, daB bei dem normalen Tier der 02-Verbrauch der Leber nach 
der Entnahme aus dem Korper recht gleichmaBig absinkt, wahrend bei dem 
vergifteten Tier gerade das Gegenteil der Fall ist. Hier ist der O2-Verbrauch 
zunachst, unserer Erwartung entsprechend, ein ganz wesentlich niedrigerer als 
bei dem normalen Tier, er steigt im weiteren Verlauf des Versuches aber 
deutlich an, erreicht nach einiger Zeit den des normalen Tieres und sinkt 
dann ebenso wie dieser abo 

Solche Versuche wurden llmal an Meerschweinchen, die wir einige Zeit vor 
der Entnahme der Leber vergiftet hatten, und 6mal an Ganseblutkorperchen 
nach Zusatz des Allylformiats in vitro durchgefiihrt und haben insofern im 
Prinzip ausnahmslos das gleiche Verhalten ergeben, als der 02-Bedarf der nor
malen Gewebe niemals anstieg, wahrend dies bei den geschadigten am Beginn des 
Versuches immer der Fall war und er erst spater im Verlaufe des Versuches absank. 
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Wenngleich bei diesen Versuchen nicht darauf vergessen werden darf, daB 
bei dem beschriebenen Effekt sicherlich auch der Umstand mitspielt, daB es 
nach der Entfernung des Giftes durch die Verdiinnung des Organes in RINGER
Losung zu einem Wegfall der Atmungshemmung kommt, so scheint uns durch 
diese Versuche der Kreis unserer Beweisfiihrung geschlossen, da die von uns 
geforderte Zunahme des O2-Verbrauches des geschadigten Gewebes in der 
"Erholungsphase" durch direkte Messung an der iiberlebenden Zelle selbst 
nachgewiesen werden konnte. 

IV. Gewebsinsuffizienz als Folge gestorter Sauerstoffdiffusion. 
Die groBe Bedeutung des Sauerstoffes fiir die normale Funktion unserer 

Gewebe hat man schon seit langem erkannt; da viele Kranke mit Herzfehlern 
cyanotisch aussehen, hat man an Storungen in der Sauerstoffzufuhr gedacht; 
nichts lag naher als die Stauungslunge dafiir verantwortlich zu machen; so wollte 
man sowohl die Cyanose als auch viele andere Begleiterscheinungen eines in
kompensierten Herzfehlers auf eine mangelhafte Sauerstoffversorgung des 
arteriellen Elutes beziehen; die Enttauschung war daher groB, als man sich 
bei Arterienpunktionen von der Unrichtigkeit dieser Annahme iiberzeugen 
muBte; nur in den wenigsten Fallen ist das arterielle Blut eines inkom
pensierten Herzfehlers wirklich reduziert, wahrend es in den meisten Fallen 
normale Beschaffenheit oder nur einen geringen Grad von Sauerstoffmangel 
erkennen laBt; die Cyanose hat daher in vielen Fallen mit einer Storung des 
arteriellen Blutes nichts zu tun, es handeIt sich vielmehr um den Ausdruck 
einer hochgradigen Elutverlangsamung in der Peripherie. 

Beim Studium des Asthma cardiale begegnet uns eine Eigentiimlichkeit; 
wahrend sonst das arterielle Elut bei der Passage der Peripherie etwa 30% seines 
Sauerstoffes verliert, fehIt dieses Verhalten im Asthma cardiale-Anfall; gelegent
lich stromt das venose Elut fast arterialisiert aus der Ader. Ahnliche paradoxe 
Erscheinungen kamen bei manchen Formen von Nephritis und bei der Pneu
monie zur Beobachtung; solche Befunde waren fiir uns der AnlaB, sich fUr 
Blutgeschwindigkeit in sol chen Fallen zu interessieren; die Barriere der Capil
laren muB aufgegangen sein oder es muB sich um Offnung von derivatorischen 
GefaBen handeln, sonst konne man sich schwer die geringe Sauerstoffaus
niitzung des arteriellen Blutes erklaren; jedenfalls war dadurch das Interesse 
fiir irgendeine Storung im SauerstoffgehaIt etwas in den Hintergrund geriickt. 

In weiteren Studien versuchten wir die Untersuchungen von HILL und 
MEYERHOF iiber den Muskelstoffwechsel auf die Pathologie zu iibertragen; die 
Analyse des Sauerstoffverbrauches bei Herzkranken zeigt Eigentiimlichkeiten, 
die uns sonst nur beim Sauerstoffmangel bekannt sind; der Sauerstoffverbrauch 
ist nicht am hochsten wahrend der Arbeit, sondern im AnschluB daran, wenn 
sich der Muskel erholen solI; da sich dabei Storungen im Milchsaurestoffwechsel 
ergaben, so dachten wir an eine Stoffwechselstorung, die dem Organismus eines 
inkompensierten Herzfehlers eigentiimlich sein miiBte; der naheliegende Gedanke, 
daB dafiir in erster Linie ein Sauerstoffmangel verantwortlich zu machen ware, 
schien in die Ferne geriickt, weil gleichzeitige Untersuchungen des arteriellen 
Blutes normale Verhaltnisse ergaben; wir rechneten viel zu sehr mit dem 
Axiom, daB normaler Sauerstoffgehalt im arteriellen Elute gleichbedeutend ist 
mit normaler Sauerstoffversorgung der Gewebe. 
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Eine wesentliche Klarung dieses ganzen Fragekomplexes brachte das Studium 
der serosen Entzundung, das unser Verstandnis fur Permeabilitatsprobleme 
lauterte; ursprunglich nahmen wir die Wand der Capillaren als ein semi
permeables Hautchen an,das allen Anforderungen der Diffusion ideal gerecht 
wird; eine Anderung dieser Membran unter krankhaften Bedingungen erschien 
uns zunachst fiir den Stoffwechsel nicht von Bedeutung; seitdem wir aber 
wissen, daB diese Membran den Charakter der Semipermeabilitat verlieren 
kann und EiweiB unter pathologischen Bedingungen aus dem Blute in die 
Gewebe ubertritt, lernten wir die Bedeutung dieses Faktors fur Storungen 
im Stoffwechsel kennen; ebenso wie sich daraus Storungen fiir den Durch
tritt von Nahrung und umgekehrt fur den Abtransport von Stoffwechsel
schlacken ergeben, kann eine Anderung der Membranfunktion auch fur den 
Gasdurchtritt nicht gleichgiiltig sein; dort wo es entweder durch eine Imbi
bition der Capillarwand mit EiweiB zu einer Verdickung gekommen ist, 
oder sich durch Einlagerung von Plasma zwischen Gewebszellen und Capillare 
Distanzierungen entwickelt haben, die die Gewebe den Sauerstoff fuhrenden 
Capillaren entrucken, besteht die Gefahr einer schlechten Sauerstoffversorgung 
und damit auch einer Unterfunktion; das Wesentliche eines solchen Zustandes 
sehen wir hauptsachlich darin, daB trotz normaler Sauerstoffsattigung des 
arteriellen Blutes und trotz normaler Capillarverteilung der Sauerstoff nicht 
in entsprechender Weise zu den Gewebszellen gelangen kann; hier von einer 
inneren Erstickung der Gewebe zu sprechen, erscheint auBerordentlich ein
leuchtend. 

Die Moglichkeiten, daB es zu einer Erstickung von Geweben kommt, sind 
verschiedene; die leichtest verstandliche Form ist das Fehlen von Sauerstoff 
in der atmospharischen Luft oder die Verminderung der Sauerstoffspannung, 
wie sie bei der Bergkrankheit in Betracht kommt; die zweite Moglichkeit besteht, 
wenn in den Wegen, die zur Lunge fiihren, Hindernisse auftauchen; die dritte 
Moglichkeit ist in Schadigungen der Lunge zu suchen, so daB Sauerstoff nicht 
in die Blutbahnen gelangen kann und dementsprechend reduziertes Blut im 
arteriellen System flieBt; auch der Mangel an aktionsfahigem Hamoglobin als 
Sauerstofftrager kann im Prinzip zu einer Erstickung fiihren; dasselbe ist an
zunehmen, wenn sich in den zufiihrenden BlutgefaBen funktionelle oder wirkliche 
Hindernisse aufturmen; als einen neuen Faktor mochten wir die Unfahigkeit 
der Capillarwande, Sauerstoff durchzulassen, ansehen; wir haben es nicht not
wendig, hier nur an funktionelle Storungen der Capillarwand zu denken, da es 
auch durch histologische Methoden gelungen ist, greifbare Veranderungen der 
Capillaren festzustellen. Ein langer anhaltender Zustand dieser Art kann im 
Herzen zu einer Myokarditis fiihren; die Histologie gestattet uns, teils von 
akuten, teils chronischen Formen zu sprechen; beiderlei Zustande gehen mit 
einer Schadigung der Herzfunktion einher. 
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I. Einleitung. 
Durch EpPINGER und ROSSLE wurde gezeigt, daB StOrungen der Capillar

permeabilitat, besonders solche, die zum Durchtritt von SerumeiweiB durch 
die Membran fiihren, bei der Pathogenese vieler Erkrankungen eine hervor
ragende Rolle spielen. In der Monographie "Die serose Entziindung" (EpPINGER, 
KAUNITZ und POPPER) haben wir zu zeigen versucht, daB Capillarschaden das 
Zusammenspiel jener physikalischen Krafte (z. B. onkotischer Druck, hydro
statischer Druck, Plasmaviscositat, Diffusion, Osmose, elektrostatische Poten
tialdifferenzen) arg hemmen, die fiir den Ablauf des normalen Gewebsstoff
wechsels von Bedeutung sind. Da die Veranderungen der elektrostatischen 
Krafte (R. KELLER) der direkten Messung leicht zuganglich sind, haben wir 
uns besonders mit den Storungen dieser im Experiment beschiiftigt und fanden 
dabei charakteristische Anderungen im Mineralgehalt der Parenchyme bei seroser 
Entziindung . 

Die nachfolgenden Ausfiihrungen sollen zu zeigen versuchen, daB diese 
charakteristische "Transmineralisierung" auch klinisches Interesse in Anspruch 
nehmen darf. Wir wollen uns bemiihen, den Mechanismus des Zustandekornmens 
und die Folgen dieser MineralstoffwechselstOrungen aufzuklaren, ganz besonders 
aber solI die Frage aufgeworfen werden, ob es moglich und von klinischer Be
deutung ist, dieser Transmineralisierung der Gewebe durch Verabreichung vege
tarischer Kost entgegenzuwirken. 

II. Welche Veranderungen ihres Mineralgehaltes zeigen 
die Gewebe bei Erkrankungen? 

1. Gewebs- nnd Blntanalysen. 
Fiir die Frage, wie weit der Mineralgehalt einer bestimmten Kostform fiir 

die Wirkung, die dieser Diat zugeschrieben wird, von Bedeutung ist, muB zunachst 
untersucht werden, ob es Zustande gibt, bei denen eine Verschiebung der MineraI
stoffe im Organismus besteht, die sich deutlich von der Norm unterscheidet. 
Es liegt namlich der Gedanke nahe, daB viele Wirkungen, z. B. vegetabili
scher Kostformen, die beim Kranken im Gegensatz zum Gesunden zu erkennen 
sind, vielleicht dadurch zustande kommen, daB durch die Verabreichung solcher 
Kostformen eine durch die Erkrankung bewirkte Transmineralisierung zur 
Norm zuriickgefiihrt werden kann. Man hat vielfach versucht, die Transminerali
sierung durch genaue Blutanalysen zu erfassen und hat dabei eigentlich, wenn 
man von ganz schweren StOrungen absieht, wie etwa dem Coma diabeticum, 
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der Tetanie, der sog. "Salzmangeluramie", dem anaphylaktischen Shock und 
einigen anderen Zustanden, keine sicheren Aussagen machen konnen, weil das 
Blut auch in Hinblick auf die Zusammensetzung seiner Mineralstoffe von ganz 
auBerordentlicher Konstanz ist. Uns schien es daher von Bedeutung, zu unter
suchen, ob Gewebsanalysen in dieser Hinsicht nicht viel aufschluBreicher sind. 

Bei der Beschaftigung mit diesem Problem fanden wir zunachst bei er8ticken
den M eer8chweinchen ganz bestimmte Veranderungen des Mineralgehaltes; wir 
haben die durchschnittlichen Werte dieser Untersuchungen in Tabelle 1 zu
sammengefaBt. Es hatte sich uns, da wir nicht so sehr auf den Gesamtgehalt 
der einzelnen Mineralstoffe Wert legten, sondern das gegenseitige Verhaltnis 

Tabelle 1. Aq uivalentq uotient KjNa und KjCa in Herz 
und Leber bei normalen und geschiidigten Tieren 

(Meerschweinchen). 

des Na, K und Ca zu
einander im Gewebe 
hervorheben woIIten, als 
zweckmaBig erwiesen, 

Behandlung 
Zalll der Mittelwc~ die Verhaltniszahl KINa uutersuchten Organ ---

Tier" Kj~a KjCa bzw. K/Ca bezogen auf 

Normale Tiere. . . . 
Erstickende Tiere . . 
Diphtherietoxinvergif-

tung .... . 
Normale Tiere ... . 
Erstickende Tiere . . 
Allylformiatvergiftung. 

(Akute Leberatrophie) 

29 
28 

6 
32 
19 

2 

Herz 
Herz 

Herz 
Leber 
Leber 

Leber 

1,03 
0,76 

0,78 
1,19 
0,76 

0,28 

62 
29 

25 
74 
35 

4 

Der KjNa- und KjCa- Quotient ist bei normalen Tieren 
weitaus am hochsten. Dieser Umstand zeigt, daB die Organe 
der geschiidigten Tiere relativ mehr Na und Ca und weniger 
K enthalten als die gesunden. 

ihr Atomgewicht anzu
geben, da man auf diese 
Weise das Uberwiegen 
des einen oder des an
deren Elementes ver
gleichsweise besonders 
deutlich erkennenkann. 
Der absolute Gehalt 
der Gewebe an Na, K 
und Ca ist bekanntlich 
bei normalen, frisch ge
tOteten Tieren leidlich 

konstant, es enthalt das Parenchym der Organe wesentlich mehr K als das 
Blut oder das Bindegewebe, was sich besonders dann schon zeigen laBt, wenn 
man Z. B. wie KELLER und KLEPETAR eine getrennte Analyse von Leber
parenchym und Bindegewebe vornimmt; in unseren Untersuchungen haben 
wir darauf verzichtet und die Gewebe nur so gut wie moglich von dem an
haftendem Blut gereinigt. Es ergibt sich jedenfalls aus der Tabelle 1, daB 
der Gehalt an Na und Ca im Vergleich zum K im Herzen und in der Leber bei 
den er8tickenden Tieren deutlich erhoht i8t. Gegen diese Untersuchungen lieBe 
sich vielleicht einwenden, daB es sich urn schwer geschadigte Tiere handelte 
(die Tiere wurden allerdings noch vor dem Tode dem 02-armen Raum ent
nommen und sofort der Untersuchung zugefiihrt) und daB deshalb so groBe 
Ausschlage zustande kommen. Wir haben darum in einer weiteren groBen 
Versuchsreihe (Tabelle 2), bei Tieren, die 3 Tage an Sauer8toffmangel durch 
Luftverdiinnung gelitten hatten, die gleichen Untersuchungen an Gehirn, Leber 
und Herz wiederholt, zum Vergleich wurden Tiere untersucht, die ganz unter 
den gleichen Bedingungen bloB ohne Luftverdtinnung gehalten worden waren. 
Auch hier ergab sich entsprechend den Erwartungen, die wir nach EpPINGERS 
Untersuchungen tiber den Sauerstoffbedarf des normalen und des pathologischen 
Gewebes hatten (s. spater), daB eine deutliche Ver8chiebung de8 Na und Ca 
zuungun8ten de8 K stattgefunden hatte, wahrend das CI sich nicht wesentlich 
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anderte und auch beim Mg in diesem Fall keine eindeutigen Resultate erzielt 
wurden. Auch bei anderen Vergiftungen (Tabelle 1) konnte ein ganz ahnliches 
Verhalten gefunden werden, z. B. im Herzen von Tieren, die mit DiphtheTietoxin 
vergiftet worden waren, ganz besonders aber in der Leber von Meerschweinchen, 
bei denen es POPPER gelungen war, durch intraperitoneale Allylformiatvergif
tung eine akute LebemtTOphie zu erzeugen, war ein ganz enormes UbeTwiegen 
des N a und des Ca gegenubeT dem K festzustellen. 

Die Untersuchungen an den Tieren, bei denen wir durch SaueTstoffmangel 
eine seTose Entzundung erzeugt hatten (man versteht darunter im Sinne Ep
PINGERs und RassLEs, wie bekannt, den Durchtritt von PlasmaeiweiB durch 
die Capillarmembran), 
ergab also eine Gegen
satzlichkeit in dem Ver
halten des Natrium und 
Kalium zueinander in 
dem Sinne, daB die 
Parenchyme bei dem 
Zustand der serosen 
Entzundung an Kalium 
verarmen, wahrend ihr 
Na- und Ca-Gehalt zu
nimmt. Es ergab sich 
nun die Frage, ob auch 
bei anderen Zustan
den, die mit seroser Ent
ziindung einhergehen, 

Tabelle 2. Mineralgehalt bei je 31 Meerschweinchen 
nach 3tagigem Hunger und 3tagigem Hunger und 
Unterdruck (entsprechend 6000mHohe) (Mittelwerte). 

Organ I 
K 

Leber { 
Hunger 337 

Unterdruck 266 

Gehirn { 
Hunger 366 

Unterdruck 341 

Herz { 
Hunger 278 

Unterdruck 290 

mg-% 

133 
137 

156 
170 

133 
166 

6,7 
13,1 

15,8 
20,6 

6,8 
7,4 

Aquivalentquotient 

1,47 I 47 
1,12 20 

1,36 
1,16 

1,21 
1,01 

23 
16 

40 
38 

Die Aquivalentquotienten KINa und K/Ca sinken nach 
Unterdruck ab, es hat also eine Verschiebung des K gegen· 
iiber dem Ca und Na zuungunsten des K stattgefunden. 

besonders beim Menschen, derartige Veranderungen auftreten und ob ein ahn
licher Gegensatz wie zwischen dem Na und K vielleicht auch zwischen anderen 
Mineralstoffen besteht. 

Am langsten bekannt sind wohl die Veranderungen der Gewebe bei adem; 
bei diesen Zustanden hat man schon vor langerer Zeit erkannt (EpPINGER, 
VOLHARD), daB eine Anreicherung der Gewebe mit CI stattfindet; erst mit 
dem Fortschreiten der Analysentechnik konnte man dann feststellen, daB beim 
adem auch eine ganz besondere Na-Vermehrung im Gewebe auf tritt, ein Um
stand, der wegen der hydropigenen Eigenschaft des Na sogar als Ursache des 
Odems angesprochen wurde (WIDAL, STRAUSS U. v. a.). Aber auch bei anderen 
Zustanden konnten Na-Anhaufungen im Gewebe festgestellt werden. CHABAN
~IER fand z. B., daB ein geschadigter Kaninchenmuskel vielmehr Na enthalt 

Tabelle 3. Aschenanalysen in der Kaninchenhaut. 

Normalc Haut "Arthu.-Haut" 
Kaninchen 

I I I I 
:'ir. K Na Ca I Aquivalentquoticnt K Na Ca I Aquivalentquotient 

KINa KINa 

I 128 

I 

149 

I 
6,6 I 0,50 140 

1
287

1
15,41 0,26 

II 90 100 8,8 I 0,52 100 190 7,9 I 0,33 

Der Na-Gehalt in der "Arthus-Haut" ist doppeJt so hoch, wie der der normalen Haut 
des gleichen Tieres. 
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als ein gesunder, wir selbst konnten in gemeinsamen Untersuchungen mit 
SCHOBER zeigen, daB die normale Haut eines Kaninchens nur halb so viel Na 
enthielt wie die Haut des gleichen Tieres, in der ein "ARTHUSsches Phanomen", 
also eine Entziindung hervorgerufen worden war. Yom Cl wiederum wurde 
besonders bei vielen Formen der Nephritis (VOLHARD, BLUM) gezeigt, daB es 
im Gewebe in weit iiber das normale MaB hinausgehender Menge enthalten ist. 

Auch vom K ergeben sich viele Anhaltspunkte dafiir, daB eine ganze 
Reihe von Erkrankungen mit einer Verminderung des K-Gehaltes der Gewebe 
einhergehen. RUMPF fand in degenerierten Muskeln den K-Gehalt herabgesetzt, 
DENNSTEDT und RUMPF beobachteten eine Verminderung des K-Gehaltes 
kranker Herzen. Diese Untersuchungen wurden besonders durch HARRISON, 
PILCHER u. a. weiter ausgefiihrt und vollauf bestatigt; HARRISON, PILCHER 
und CALHOUN machten im besonderen die wichtige Feststellung, daB der 
odematose Muskel an K verarmt. Sehr interessant sind auch die Angaben 
von LEULIER und POMME, die bei Kaninchen, bei denen sie den N. ischiadicus 
durchschnitten hatten, ein deutliches Absinken des K-Gehaltes der betroffenen 
Muskulatur feststellten; im AnschluB daran studierten diese Autoren den Mus
kel-K-Gehalt von Menschen mit Poliomyelitis, M. Parkinson, Polyneuritis usw. 
und fanden ihn ebenfalls deutlich vermindert. Auch bei starker Arbeit nimmt 
im iibrigen der K-Gehalt des Muskels deutlich ab, das zeigten die Befunde von 
MITCHELL und WILSON sowie die von CALHOUN der den K-Gehalt des ermiideten 
Skeletmuskels urn 20% gegen die nicht ermiidete Seite absinken sah; auch die 
Befunde von ERNST und seinen Mitarbeitem, auf die wegen ihres groBen theo
retischen Interesses noch spater einzugehen sein wird, zeigen diese Tatsache, 
sie beweisen iibrigens, daB bei der Ermiidung neben dem K-VerIust ein Eintritt 
von Na in den Muskel zustande kommt. Auch MOND und NETTER fanden, daB 
der normale Muskel fiir Na undurchlassig ist, wahrend der ermiidete reichlich 
Na enthalt. Ahnlich wie der Muskel scheint sich in dieser Hinsicht das Gehirn 
zu verhalten; dafiir sprechen neben unseren Befunden die von PICHLER, der 
starke Schwankungen des K-Gehaltes des Gehirnes z. B. in der Narkose auf
treten sah. In Dbereinstimmung mit diesen in Parenchymen erhobenen Be
funden zeigte BERTHIER, daB der Gehalt des an und fiir sich K-armen, dem 
Blut in seinem Verhalten nahestehenden Bindegewebes, bei 6dem an K 
zunimmt. 

DaB das Ca die Neigung zeigt, sich in geschadigten Geweben abzulagem, 
ist eine alte Erfahrungstatsache, auch unsere Ergebnisse zeigen durchwegs 
nicht nur relativ im Vergleich zum K, sondern auch absolut ein Ansteigen des 
Ca auch bei akuten Schaden; besonders zu verweisen ist auf die Ergebnisse bei 
der experimentellen Leberatrophie (Tabelle 1), bei der eine ganz gewaltige Zu
nahme des Ca in der Leber gefunden wurde; auch PARHON und CAHANE fanden 
im iibrigen nach Nervendurchschneidung bei Kaninchen und Meerschweinchen 
eine Zunahme· des Ca in der Muskulatur. Recht kompliziert werden, wie wir 
noch zeigen werden, die Ergebnisse beim Ca deswegen, weil das Verhalten des 
Ca weitgehend davon abhangt, ob es im Blut in dissoziierter oder nicht disso
ziierter Form vorliegt. 

Das Verhalten der P04 scheint Ahnlichkeiten mit dem des K zu haben; 
v. MORACZEWSKI fand zumindest schon vor langer Zeit eine Verminderung der 
P04 bei vielen Erkrankungen, DAVENPORT, DAVENPORT und RANSON stellten 
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besonders einen P04-Verlust des vergifteten Muskels fest, auch die spater zu 
besprechenden Verhaltnisse im Blut und bei Bilanzversuchen lassen es als sicher 
erscheinen, daB die P04 ahnlich wie das K bei sehr vielen Erkrankungen im 
Gewebe in verminderter Menge angetroffen wird. 

Obzwar, wie wir erwahnt haben, Analysen des Blutes fUr unsere Frage
stellung deswegen nicht allzuviel aussagen, weil die Zusammensetzung des 
Blutes eine auBerordentlich konstante ist und, wie wir wissen, selbst starkere 
Veranderungen des Mineralgehaltes der Parenchyme sich im BluM nicht 
bemerkbar machen mussen, sind viele Befunde immerhin interessant. Zum 
besseren Verstandnis muB allerdings vorausgeschickt werden, daB das Blut
plasma in bezug auf seinen Mineralgehalt sehr oft sozusagen als das Negativ 
des Gewebes aufgefaBt werden muB, da, wie auf S. 255 ausgefuhrt werden 
solI, ein Zuwachs an Mineralstoffen im Gewebe einem Verlust im Blut und 
umgekehrt entsprechen kann. 

Unter diesen Voraussetzungen sind viele Angaben der Literatur nach dem 
fruher Vorgebrachten sehr gut verstandlich. Vor allem scheint uns die Angabe 
von SCHITTENHELM interessant, der den K-Gehalt des Plasma im anaphylak
tischen Shock stark ansteigen sah, wahrend KUSCHINSKY, einer seiner SchUler, 
die gleiche Beobachtung beim Histaminshock machen konnte. Diese Angaben 
sind uns deshalb sehr wichtig, weil es sich dabei geradezu um Schulbeispiele 
einer generalisierten serosen Entzundung handelt (vgl. unsere Monographie) 
und wir von diesen Zustanden sicher wissen, daB sie mit K-Verlust im Gewebe 
einhergehen. Bei einem dieser Zustande, der dem anaphylaktischen und dem 
Histaminshock sehr ahnlich ist, namlich dem Peptonshock, bei dem SCHIFF 
eine Vermehrung des Serum-K nachwies, fand LOISELEUR ein Absinken des CI 
im Plasma, was auch die Vermutung nahe legt, daB das CI bei diesem Zustand 
in das Gewebe abgewandert ist. Auch bei anderen Erkrankungen wurde eine 
Vermehrung des K-Gehaltes im Plasma festgestellt, z. B. bei Erkrankungen 
des Herzens und der Niere, sowie bei Erkrankungen der Leber besonders bei 
Cirrhosen (KISCH; SCHOLTZ; ACHARD, LEVY und PACU). Auch das Absinken 
des Plasma-CI im Coma diabeticum (MEYER-BISCH), bei manchen Formen der 
Uramie und im postoperativen Shock, worauf spater noch zuruckzukommen 
sein wird, muB in den meisten Fallen durch die Abwanderung des CI (und 
des Na) in die Gewebe erklart werden. 

Ein Kapitel fur sich bilden die Analysen menschlicher Leichen, die zum 
Studium der Transmineralisation vorgenommen wurden. Leider haben diese 
Untersuchungen deshalb nur sehr beschrankten Wert, weil der EinfluB post
mortaler Veranderungen nie mit Sicherheit festzustellen ist, weswegen wir auch 
auf unsere eigenen Untersuchungen nur sehr beschrankten Wert legen (Tabelle 4). 
Auch die meisten anderen Autoren, die sich mit Mineralanalysen menschlicher 
Leichen beschaftigt haben, kommen zu einem ahnlichen Resultat (vgl. z. B. 
LEMATTE, BOINOT und CAHANE). Den Untersuchungsergebnissen ist deshalb 
so wenig Wert beizumessen, weil sehr bald nach dem Tode die Differenzen im 
Mineralgehalt des Plasma und des Gewebes sich auszugleichen beginnen (THIERS), 
weshalb die gewonnenen Ergebnisse sehr weitgehend von der Zeit der Entnahme 
nach dem Tode und von der Temperatur, bei der die Leiche aufbewahrt wurde, 
abhangen, Wir haben deshalb in der Tabelle 4 immer die Zeit, die yom Tode 
bis zur Sektion verging, vermerkt. Aus den angegebenen Griinden kann nur 
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Tabelle 4. Mineralanalysen in menschlichen Leichenorganen. 

62 <j2 

72 0' 
65 0' 
30 <j2 

54 0' 
68 <j2 

34 <j2 

15 0' 

47 <j2 

48 <j2 

74 0' 

Diagnose 

Tumor ovarii 
Carcinoma maxillae 

Angina pectoris 
Unfall 

Magenblutung 
progr. Paralyse 
Tumor cerebri 

Tumor ventriculi 
Pneumonia crouposa 
"rote Anschoppung" 
Pneumonia crouposa 

"graue Hepatisation" 
Pneumonia crouposa 

Poliomyelitis 

Unfall 
Gelbe Leberatrophie 

Lebercirrhose 
Carc. duct. choledoch. 

63 0' Diabetes mellitus, Sepsis 
- Lebercirrhose 

- - Agranulocytose 

51 <j2 

34 <j2 

70 0' 

51 0' 

48 <j2 

54 0' 

54 <j2 

Uramie 

rote Leberatrophie 

Coronarsklerose 

Atherosklerose 

Pulmonalsklerose 

Emphysema pulmon. 

Mitralstenose 

Organ 

Lunge 

f 
Leber 

Gehirn 
Riickenmark 

Leber 

r " I Art. carotis 
Leber 

rechter 
Ventrikel 

linker 
Ventrikel 

Gehirn 
Nierenmark 
Nierenrinde 

Herz, linker 
Ventrikel 

Herz, linker 
Ventrikel 

f rechter 
Ventrikel 

\ 
linker 

Ventrikel 

I rechter 
Ventrikel 

1 
linker 

I 
\ 

Ventrikel 
Gehirn 

rechter 
Ventrikel 

linker 
Ventrikel 

Zeit der 
Antopsie 
nach dent 

mg-% 
Aquivalent· 

quotient 

Tode -IZ-r -N-a--~C';'- KINa K/Ca 

20 
20 
17 
22 
16 
28 
12 
17 
10 

14 

18 

8 
8 
8 

12 
15 
3 

3 
8 

17 
12 
12 
3 
3 

3 

3 
3 
3 

14 

18 

12 

12 

14 

14 

14 
19 

19 

133 
192 
168 
162 
148 
109 
119 
91 

144 

104 

135 

178 
264 
127 
189 
290 
203 

63 
162 
93 

143 
96 

216 
198 

252 

208 
210 
233 
241 
151 
179 
114 
126 
219 

121 

159 

138 
139 
140 
175 
546 
103 

36 
155 
62 

142 
103 
130 
109 

114 

284 136 
184 137 
212 162 
107 95 

148 64 

175 321 

226 404 

181 

302 

246 
45 

81 

230 

152 

173 
108 

101 

3,9 
2,5 
2,0 
9,9 
8,9 
5,8 
3,8 
7,2 

10,4 

4,6 

8,8 

6,8 
3,1 
9,6 
3,1 
9,0 
6,6 

13,7 
8,2 
5,8 

12,8 
15,5 
7,9 
4,2 

6,9 

0,37 
0,53 
0,42 
0,39 
0,57 
0,35 
0,61 
0,42 
0,38 

0,50 

0,49 

0,75 
1,10 
0,53 

0,63 
0,31 
1,14 

0,79 
0,61 
0,87 
0,58 
0,54 
0,96 
1,05 

1,29 

33 
75 
82 
16 
16 
18 
31 
12 
14 

22 

15 
26 
83 
13 

60 
31 

3 

5 
19 
16 
11 

8 

27 
46 

36 

8,9 1,10 31 
9,7 0,78 18 
8,2 0,76 25 
3,6 0,65 31 

2,4 1,39 60 

3,9 0,32 41 

4,8 0,32 46 

9,6 

8,6 

9,7 
3,9 

5,5 

0,46 18 

1,16 31 

0,83 25 
0,24 11 

0,47 14 
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Tab e II e 4 (Fortsetzung). 

'" Aquivalent-... '0 Zeit der mg·% 
'" '" Autopsie quotient 
~ :a Diagnose Organ 

i;5 nach dem 

'" Tod" K Na Ca KINa KICa 0 

f rechter 13 68 147 4,4 0,27 15 

49 ~ Nephritis chronica Ventrikel I linker 13 75 71 3,7 0,61 20 
Ventrikel 

f rechter 17 167 177 5,4 0,55 30 

44 ~ Mitralvitium Ventrikel 
0,70 I I linker 17 267 223 6,6 40 

Ventrikel 

f 
rechter - 134 179 II,8 0,43 12 

45 J Uramie Ventrikel 

I linker - 354 328 21,7 0,63 16 
Ventrikel 

f 
rechter - 87 327 10,0 0,15 8 

- Mitralvitium Ventrikel -

I linker - 159 104 8,4 0,99 18 
Ventrikel 

- ~ Meningitis purulenta Gehirn 12 127 209 9,8 0,35 12 
- J Meningitis purulenta 

" 14 281 230 12,1 0,71 23 
34 ~ Encephalomeningitis 

" 18 210 229 5,2 0,53 39 

ganz wenigen unserer Resultate eine gewisse Beweiskraft zuerkannt werden. 
Auffallig ist ein Fall von Poliomyelitis, der einen 15jahrigen Knaben betraf. 
Hier wurde Leber, Gehirn und Riickenmark untersucht. Wahrend die Leber 
und das Gehirn zeigen, daB ganz schwere postmortale Veranderungen noch nicht 
eingetreten sind, ergab die Untersuchung des Riickenmarks einen sehr niedrigen 
KjN a- Quotienten, also ein sehr deutliches Uberwiegen des N a iiber das K; 
es war also Na in das Riickenmark eingedrungen, wahrend es an K verarmt 
war. In diesem FaIle, wie gesagt, glauben wir zu dem eben ausgesprochenen 
SchluB deshalb berechtigt zu sein, weil Leber und Gehirn relativ "normale" 
W erte zeigten. Auch bei einzelnen Gehirnen von Menschen, die an Meningitis 
gelitten hatten, kann man wohl annehmen, daB schon wahrend des Lebens 
eine Na-Anreicherung und K-Verarmung best and, da die KjNa-Quotienten (wie 
iibrigens auch die KjCa- Quotienten) bei diesen Fallen ganz extrem niedrig 
lagen. Eine Enttauschung fiir uns waren die Untersuchungen von Menschen, die 
an Pneumonien verstorben waren. Im Hinblick auf die langst bekannte NaCI
Armut des Harns bei Pneumonien hatten wir einen deutlichen Zuwachs an Na 
gegeniiber den "normalen" Lungen vermutet, im Mittel der FaIle ist das aber 
keineswegs der Fall; wir werden jedoch sehen, daB trotzdem die Annahme, 
daB bei Pneumonien NaCI ins Gewebe abwandert, v611ig zu Recht besteht. Die 
auBerordentlich niedrigen KjNa- Quotienten, die wir auch bei normalen Lungen 
gefunden haben, lassen es namlich als wahrscheinlich erscheinen, daB dabei die 
postmortalen Veranderungen schon recht weit vorgeschritten waren. Recht gut 
zu verwerten sind die vergleichenden Untersuchungen an rechten und linken 
Ventrikeln, da bei diesen Untersuchungen angenommen werden kann, daB beide 
Herzhalften durch die postmortalen Veranderungen in gleicher Weise betroffen 
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wurden. In guter Dbereinstimmung mit den Untersuchungen HARRISONS und 
mit der Zusammenstellung KELLERS ergibt sich die Tatsache, daB der rechte 
Ventrikel fast immer einen viel niedrigeren KIN a· und K/Ca. Quotienten zeigt 
als der linke, besonders in den Fallen, in denen klinisch ein Versagen des rechten 
Herzens anzunehmen ist (Mitralfehler, Emphysem usw.); auf die absoluten 
K·, Na· und Ca·Werte legen wir, wie wir nochmals ausdriicklich betonen wollen, 
aus den angefiihrten Griinden nicht das mindeste Gewicht, die relativen aber 
scheinen uns Beachtung zu verdienen. 

Wenn wir die eingangs aufgeworfene Frage beantworten, ob bei Erkran· 
kungen eine Transmineralisation der Gewebe zustande kommt, so glauben wir, 
auf Grund des vorgebrachten Materials diese Frage ohne weiteres bejahen zu 
konnen. Dabei scheint bei der Transmineralisation ein ganz bestimmtes Prinzip 
in der Weise vorzuliegen, daB sich die Mineralstoffe sozusagen in zwei Gruppen 
teilen lassen; der einen gehoren das N a, das CI und der dissoziierte Teil des Ca an. 
Bei den Krankheiten verschiedenster Art wird diese Gruppe in vermehrtem 
MaBe im Gewebe angetroffen, wahrend das Blut eher daran verarmt. Zur 
anderen sind das K und die P04 zu zahlen, ihr Gehalt ist in kranken Geweben 
vermindert, wahrend sie im Blut, wie wir allerdings nur yom K ausfiihrten, 
dann vermehrt sind. Auch die anderen Mineralstoffe (Mg, S04' Fe usw.) lieBen 
sich in diese Gruppe unterbringen, doch haben wir auf deren Besprechung ver· 
zichtet, da uns eigene Erfahrungen vorlaufig noch ermangeln. Es ist inter· 
essant, daB die Gruppierung der Mineralstoffe, die wir soeben gegeben haben, 
in anderer Hinsicht schon langst bekannt ist, sie entspricht der bereits von 
FORSTER angegebenen Unterteilung in "Safte·" und "Gewebssalze", ferner den 
von WIECHOWSKI, von GAMBLE Ross und TISDALL, von WERTHEIMER u. a. 
gefundenen Gruppen, ganz besonders hat aber R. KELLER auf sie verwiesen. 

2. Bilanzversuche. 

Zur Entscheidung der Frage, ob Zusammenhange zwischen der Trans· 
mineralisation im Gewebe bei Krankheiten und der Verabreichung bestimmter 
Kostformen bestehen, ist es von groBer Bedeutung, ob sich die Gruppierung 
der Mineralstoffe, die wir eben beschrieben haben, auch bei der Untersuchung 
der Ausscheidungen von Erkrankten findet, d. h. also ob im Bilanzversuch bei 
kranken Menschen eine Vermehrung der K· und P04·Ausscheidung einer ver· 
minderten Na., Ca., CI.Ausscheidung gegeniibersteht; nur dann konnte namlich 
erwartet werden, durch Bilanzversuche Veranderungen des Mineralgehaltes der 
Gewebe durch Veranderung der Ernahrung erfassen zu konnen. Manche 
Angaben der Literatur sind in dieser Hinsicht sehr aufschluBreich. Was das 
CI betrifft, hat wohl als erster SALKOWSKI im Fieber eine verminderte 
Ausscheidung festgestellt, spater hat dann eine Reihe von Autoren dieses 
Verhalten bestatigt (GRUNER und SCHICK; ROHMANN). Eine Reihe anderer 
Autoren (v. HOSSLIN; GRUNBAUM; BLALOCK und MORRIS) fanden dieses Ver· 
halten bei verschiedenen experimentellen Fieberarten und nach der Injektion 
von Bakterien. Ein Schulfall ist wohl die Pneumonie, bei der die Verminderung 
der CI.Ausscheidung auf dem Hohepunkt der Erkrankung allgemein bekannt 
ist. Von ganz besonderer Bedeutung sind in diesem Zusammenhange die 
Untersuchungen von SIEDEK und ZUCKERKANDL iiber das Verhaltnis der Na 
zur CI.Ausscheidung; diese Autoren bestimmten zunachst das molekulare Ver· 
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hiiltnis von Na zur Cl-Ausscheidung bei normalen Menschen und fanden, daB 
dieser Quotient nur wenig von 1 abweicht. Sie schlossen deshalb mit vollem 
Recht, daB jedes Sinken des Quotienten einer Verminderung der Na-Aus
fuhr entsprechen muB, wenn eine Cl-Mehrausfuhr ausgeschlossen werden 
kann. Auf diese Weise konnten die Autoren zunachst bei Icterus catarrhalis, 
also einer mit "seroser Entziindung" einhergehenden Erkrankung zeigen, daB 
eine ganz besondere Verminderung der Na-Ausfuhr erfolgt, spater bewiesen 
sie, daB dieses Verhalten bei vielen anderen Erkrankungen auf tritt, bei denen 
serose Entziindung besteht (Pleuritis, Polyarthritis acuta, Endokarditis usw.). 
baB aber auch bei vielen anderen Krankheiten Na und Cl in verminderter 
Menge ausgeschieden wird, ist eine alte Erfahrung; EpPINGER hat schon vor 
langer Zeit die Verminderung der CI-Ausscheidung bei Nierenerkrankungen 
beschrie ben und sie schon damals mit einer Veranderung der verschiedenen 
Gewebe, nicht der Niere allein, in Zusammenhang gebracht. Auch bei Kreis
lauferkrankungen ist ein ahnliches Verhalten bekannt. 

Untersuchungen, die sich mit der Ausscheidung des K bei Erkrankungen 
beschaftigen, sind nicht allzu zahlreich; auBer den alteren Angaben von 
v. MORACZEWSKI und von GROSS, die beide eine auffallende Vermehrung der 
K-Ausscheidung im Fieber feststellten, und den Untersuchungen von HOFF
MANN und POST, die bei der bdembildung neben der positiven Na- und CI-Bilanz 
eine negative K-Bilanz fanden, ist nicht viel bekannt; interessant sind ferner 
die beriihmten Untersuchungen von GAMBLE, Ross und TISDALL bei hungernden 
Kindern, die ebenfalls das gegensatzliche Verhalten der beiden Mineralgruppen 
erwiesen. Von groBer Bedeutung scheinen uns weiter die Untersuchungen von 
LASLO zu sein, die zeigten, daB bei dekompensierten Herzkranken eine Mehr
ausscheidung von P04 stattfindet, die im Stadium der Kompensation wieder zur 
Norm zuriickgeht; die Bedeutung dieser Befunde hat EpPINGER besonders 
unterstrichen; schon vorher hatten im iibrigen EMBDEN und GRAFE eine Er
hohung der P04-Ausscheidung bei schwerer Muskelarbeit feststellen k6nnen. 
AUSTIN und SUNDERMANN konnten ein ganz ahnliches Verhalten bei Fallen von 
Pneumonie beobachten. 

Um zur Aufklarung dieser Fragen beizutragen, haben wir selbst eine Reihe 
von Bilanzversuchen angestellt, bei denen wir taglich die Gesamteinfuhr der 
Patienten (s. methodischer Teil) und die Ausfuhr durch Harn und Stuhl genau 
analysierten und diese mit der Einfuhr verglichen; es handelte sich dabei um 
2 Falle von Pneumonie und einen Fall von Uriimie, der uns wegen seiner Be
ziehung zur sog. "Azotemie par manque de sel" besonders interessierte; auBerdem 
solI in diesem Zusammenhang kurz auf Untersuchungen iiber den Mineralstoff
wechsel im postoperativen Zustand eingegangen werden, die wir gemeinsam mit 
KREN durchgefiihrt haben. 

Im ersten Falle handelte es sich um eine 28jahrige Hausgehilfin aus gesunder Familie, 
die mit 13 Jahren eine Lungen- und Rippenfellentziindung durchgemacht hatte, mit 
26' Jahren wurde sie luisch infiziert und machte deshalb 4 Salvarsankuren durch; die Wa.R. 
ist derzeit negativ. 4 Tage vor Beginn der Untersuchung erkrankte sie mit heftigen, stechen
den Schmerzen in der rechten Brustseite, Husten und Fieber bis 400 C. Die klinische Unter
suchung ergab eine recht intensive Dampfung iiber dem rechten Unterlappen, iiber der 
Dampfung war reichlich bronchiales Atmen und klingende Rasselgerausche zu horen; 
der Rontgenbefund zeigte iiber diesem Gebiete eine handtellergroBe, wolkige Verschat
tung, die einer Pneumonie entsprach. Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit (nach 
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Tabelle 5. N- und Mineralbilanz bei einer 28jahrigen Frau mit Pneumonie. 

A. Ernahrung (in Gramm). 
1. Tag. Milch 1400; Reis 60; Wurst 10. 
2. Tag. Milch 1l00; Backwerk 70. 
3. Tag. Milch 1000; Backwerk 30; Schwarzbrot 50; Wurst 100; Reis 50. 
4. Tag. Milch 1200; Wurst 100; Brot 100. 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. c. Ausfuhr in Gramm. 

I 
Tag! 

I 
2 
3 
4 

I 
NINa 1 

I · 9,65 i 1,08 1 

S,OS. 0,88 
, I 

8,591' 1,26 
9,91 1,41 

K 

1,57 
1,26 
1,32 
1,54 

Oa 1 oJ 

1,121' 1,70 
0,89 1,34 
0,92 I 2,75 
I,ll! 2,94 

Tag 

I 
2 
3 
4 

Harn·1 
lllenge N 

670 1l,27 
790 19,5O 
660 12,93 
600 13,45 

D. Differenz zwischen Einfuhr und Austuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

Tag N 
I 

Na K Oa OJ 

I - 162
1 

+0,42 -0,63 +1,10 +1,32 
2 -1l;S2 I +0,09 -1,91 +0,82 +1,07 
3 - 4,34 1 

+0,59 -1,43 +0,89 +2,61 
4 - 3,54 +0,10 -1,44 -1,06 +2,56 

Na K I Oa Cl Harn· 
saure 

0,66 2,2°1°,02 0,38 0,59 
0,69 3,160,07 0,27 0,63 
0,67 2,75 iO,03 0,14 0,53 
1,31 2,98 1°,05 0,38 0,46 

E. K6rpergewicht 
in K ilogramm. 

Tag Gewicht 

I 50,25 
2 49,50 
3 49,65 
4 50,00 

WESTERGREEN) betrug 70 mm in der Stunde, die Leukocytenzahl bei der Aufnahme 17400; 
die Harnuntersuchung ergab im wesentlichen einen normalen Befund. 

Die Patientin fieberte an den ersten zwei Untersuchungstagen bis 400 C, am 3. Tage 
stieg die Temperatur nur bis 380, nach weiteren 2 Tagen war sie entfiebert und konnte 
bald geheilt entlassen werden. Um moglichst natiirliche Versuchsbedingungen zu schaffen, 
lieBen wir die Patientin die Kost bis zu einem gewissen Grade frei wahlen, sie ersuchte um 
Milch, Backwerk, Wurst, dazu bekam sie noch Reis und Brot in beliebiger Menge; EinfluB 
darauf, ob sie mehr oder weniger aB, wurde nicht genommen. In den zugefiihrten Nahrungs
mitteln wurden N, Cl, K, Ca und Na bestimmt, ebenso taglich im Harn und in den Faeces, 
die jeweils ab S Uhr friih in 24 Stunden-Portionen gesammelt wurden. Auf die sehr schwierige 
Untersuchung der Ausscheidung durch den SchweiB haben wir in diesem und allen iibrigen 
Fallen ebenso wie die meisten anderen Autoren verzichtet; die dabei ausgeschiedene Menge 
kommt bilanzmaBig kaum in Betracht, besonders vom NaCl ist das durch die Untersuchungen 
von SCHWENKENBECHER und SPITTA, sowie von CRAMER sichergestellt; auch EIMER schatzt 
z. B. den N-Verlust, der durch die Haut zustande kommt, sehr gering ein. Die Calorien
zufuhr, der sehr appetitlosen Kranken schwankte an den einzelnen Untersuchungstagen 
zwischen etwa 1000 und 1500, die Kranke war also ein wenig unterbilanziert, was bei Hoch
fiebernden ja sehr haufig der Fall ist. 

Der N -Gehalt der Kost betrug' im Mittel etwa 9 g entsprechend etwa 60 g 
EiweiB, kann also durchaus nicht als iibermaBig niedrig bezeichnet werden. 
Die Zufuhr an Na und CI muB wohl als niedrig angesehen werden, wenn man 
bedenkt, daB eine normale gemischte Kost etwa 6 g Na und 9 g CI enthalt, 
wahrend wir im Mittel der 4 Untersuchungstage bloB 2,6 g CI und 1,2 g Na 
zufiihrten; diese Feststellung scheint uns deswegen wichtig, weil bei hoher 
NaCI-Zufuhr gegen unsere Versuchsergebnisse der Einwand erhoben werden 
k6nnte, daB die hohe Na-Zufuhr zu einer in der Bilanz verminderten Na und 
einer vermehrten K-Ausfuhr wenigstens in den ersten Tagen der Untersuchung 
(v. BUNGE, GLATZEL u. a.) hatte fiihren k6nnen. Aus diesem Grund ist auch 
darauf zu verweisen, daB die K-Zufuhr, die im Mittel etwa 1,4 g betrug, relativ 
niedrig ist, da sie bei freigewahlter, gemischter Kost (allerdings bei Gesunden) 
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gewohnlich iiber 2 g betragt (BLUMENFELD, HERBST). Die Oa-Zufuhr lag ungefahr 
bei 1 g, ist also durchaus zureichend, allerdings sei daran erinnert, daB wir 
kurzfristigen Oa-Bilanzversuchen wegen der uniibersehbaren Veranderungen der 
Knochendepots und wegen der UnregelmaBigkeit des Stuhlgangs nur sehr 
beschrankten Wert zuerkennen konnen. 

Bei der Betrachtung der Ausscheidungsverhaltnisse falIt zunachst auf, daB 
die Patientin recht betrachtliche N-Mengen ausschied (im Mittel 14,4 g), die 
Patientin hatte also wahrend der Untersuchungszeit ein recht betrachtliches 
N-Defizit; auffallend niedrig ist die Ausscheidung von Na und 01 im Harn, die 
Bilanz ist deshalb auch deutIich positiv, K hingegen wird im UberschuB aus
geschieden, die Bilanz ist an allen Untersuchungstagen deutlich negativ, im 
Mittel etwa urn 1,3 g. Aus spater noch naher zu besprechenden Griinden haben 
wir auch die tagIiche Harnsaureausscheidung im Harn untersucht, da sie uns 
ein gewisses MaB fUr den Kernzerfall zu sein scheint; sie erreichte keineswegs 
iibermaBige Werte, auch der Prozentsatz des Harnsaure-N yom gesamten im 
Harn ausgeschiedenen N ist nicht iibermaBig hoch. Dieses Verhalten legt 
jedenfalls die Vermutung nahe, daB das festgestellte N-Defizit nicht auf einen 
vermehrten Kernzerfall zuriickzufiihren ist, sondern einer anderen Erklarung 
bedarf. 

1m 2. FaIle handelte es sich urn eine 19jahrige Hilfsarbeiterin aus gesunder Familie, 
die die iiblichen Kinderkrankheiten ohne Komplikationen durchgemacht hatte und sonst 
immer gesund gewesen war. Die Patientin war 7 Tage vor Beginn der Untersuchungen 
mit Husten und stechenden Schmerzen im Riicken erkrankt, sie hatte groBere Mengen 
rostbraunen Sputums. Sie fieberte sehr hoch und delirierte zeitweilig. Die klinische Unter· 
suchung ergab eine intensive Dampfung iiber dem rechten Unterlappen, iiber der bronchi ales 
Atmen und Rasseln aIler Qualitaten zu horen war. Die Blutkorperchensenkungsgeschwindig. 
keit betrug 29 mm (nach WESTERGREEN) in der Stunde, die Leukocytenzahl12200 im Kubik
millimeter, die Untersuchung des Harns ergab Spuren Albumen und vereinzelte granulierte 
Zylinder im Sediment. Die Untersuchung konnte deshalb nur 2 Tage durchgefiihrt werden, 
wei I die Patientin nachher das BewuBtsein verlor und Harn und Stuhl unter sich lieB. Sie 
ist am 2. Tag nach unserer Untersuchung verstorben; die Autopsie (Professor CHIARl) 
ergab eine konfluierende Lobularpneumonie des rechten Unterlappens, ein Pleuraempyem 
dieser Seite und eine schwere parenchymatose und fettige Degeneration der Parenchym
organe. 

Auch dieser Patientin setzten wir die gleiche Kost wie der ersten vor, sie war aber 
nicht zu bewegen, groBe Nahrungsmengen aufzunehmen, so daB die zugefiihrte Kalorien
zahl am ersten Tag bloB etwa 1000, am zweiten an dem sie iiberhaupt nur Milch zu sich 
nahm, noch weniger betrug. Wahrend iibrigens bei der ersten Patientin wahrend der 
Untersuchungszeit Medikamente nicht verabreicht wurden, muBten in diesem FaIle wegen 
der schweren Kreislaufsymptome solche zugefiihrt werden, sie erhielt deshalb groBere 
Mengen Coffein und Campher; in der Bilanz haben wir darau£ keine Riicksicht genommen, 
da die geringe N- und Na-Menge, die dabei zuge£iihrt wird, tief in die Fehlergrenze del' 
Untersuchungen £alIt. In diesem FaIle haben wir auBer dem N, Na, K, Cl auch den 
gesamten zugefiihrten und ausgefiihrten P bestimmt. 

Die TabelIe 6 zeigt, daB das Resultat der Untersuchungen denen des ersten 
Falles recht nahesteht. Bei der Zufuhr einer N-Menge, die immerhin iiber 
40 g EiweiB entspricht, tritt ein starkes N-Defizit auf, die Ol-Bilanz ist wieder 
positiv, die Na-Bilanz ungefahr ausgeglichen, K hingegen wird wieder iiber
schieBend ausgeschieden; auch die P-Bilanz ist deutlich negativ. DaB diese 
Ergebnisse bei der schon schwerst geschadigten Kranken in hoherem Grade 
durch eine Nierenschadigung bedingt sind, scheint nicht wahrscheinIich, da die 
tagliche Harnmenge immerhin iiber 1 Liter betrug. 
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Tabelle 6. N- und Mineralbilanz bei einer 19jahrigen Frau mit Pneumonie 
und Pleuraempyem. 

A. Ernahrung (in Gramm). 

1. Tag. Milch 900; Reis 80; Backwerk 20. 2. Tag. Milch 1000. 

Tag 

1 
2 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. C. Ausfuhr in Gramm. 

Tag 

2 

p 

0,16 
0,06 

Tag I N 

1 /15,92 
2 13,62 

D. Ditferenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

NINa I K Cl p 

-9,22 I -0,05 I -0,82 + 0,79 
"":6,74 +0,02 -1,48 +0,37 

-0,24 
-0,43 

I Harn
menge 

960 
1000 

Bei 2 Fallen von Pneumonie ergibt also die Untersuchung der N- und Mineral
bilanz bei einer blanden, mineralarmen, gemischten Kost eine positive Na
und Cl-, dagegen eine negative N-, K- und P-Bilanz; da wir vorher zeigen konnten, 
daB bei vielen Erkrankungen der Na- und CI-Gehalt des Gewebes zunimmt, 
wahrend es an K und P verarmt, wird uns dieses Verhalten verstandlich, es 
spricht jedenfalls dafiir, daB unter den gewahlten Versuchsbedingungen die Er
gebnisse der Bilanzuntersuchung als Spiegel der V organge im Gewebe aufgefafJt 
werden konnen. 

Ein besonders interessantes Kapitel bilden jene Zustande, die als "Salz
mangeluramien" bezeichnet werden; es handelt sich meist urn FaIle, bei denen 
es z. B. wahrend einer Uramie oder im postoperativen Zustand, ganz besonders 
bei Pylorus stenose (PORGES sowie HADEN und ORR) oder hach im Diinndarm 
sitzenden Ileus zu schwerem Erbrechen kammt, wobei ein Absinken des CI 
im Blutserum und starkes Ansteigen des Rest-N festzustellen ist. Obzwar 
es nach den Untersuchungen van CELLINA, von F. HOFF sowie von GLASS als 
sicher gelten kann, daB sehr langdauernder CI-Entzug im Tierversuch zu einem 
Absinken des CI-Gehaltes des Serum und zum Anstieg des Rest-N fiihrt, ist 
damit noch keineswegs gesagt, daB deswegen zwischen der CI-Verminderung 
des Serum bei einer Uramie oder ahnlichen Zustanden des Menschen ein Zu" 
sammenhang in dem Sinne besteht, daB die Serumchlorerniedrigung, aus 
der man einen CI-Verlust des Organismus erschlieBen woIlte, zu erhohtem 
Gewebszerfall und damit zu den Erscheinungen der Uramie fiihrt. Unter
suchungen beim Menschen, die durch den analysenmaBigen Nachweis der CI
Verminderung im Gewebe oder durch Bilanzversuche diese Ansicht stutzen 
konnten, liegen kaum vor; nur BLUM hat solche Untersuchungen ausgefiihrt 
und von diesen Untersuchungen hob STRAUB hervor, daB unter dem ganzen 
groBen Material BLUMS nur ein Fall vorhanden ist, bei dem eine Verminderung 
des CI im Gewebe angenommen werden kann. Auch AMBARD hat im ubrigen 
auf die Schwierigkeiten dieses Problems nachdrucklich hingewiesen. Es schien 
uns daher angebracht, uns mit diesem auch aus therapeutischen Grunden 
wichtigem Problem zu befassen. 
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1m ersten Fall handelte es sich urn eine 59jahrige Frau aus gesunder Familie, die im 
24. Lebensjahr nach einer Geburt an Gallensteinbeschwerden gelitten hatte. Etwa 5 Wochen 
vor der Untersuchungszeit traten heftige Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit und Dyspnoe 
maBigen Grades auf, weswegen sie die Klinik aufsuchte. Die klinische Untersuchung ergab 
bei der 152 cm groBen, kraftigen Patientin eine maBige VergroBerung des Herzens nach 
links, klingende aber reine Tone iiber der Herzbasis; die Arteria radialis war rigid, der PuIs 
nur schwer unterdriickbar, der Blutdruck betrug 195 mm Hg systolisch und 110 mm diasto
lisch. Uber der Lunge war vereinzelt feuchtes, nichtklingendes Rasseln zu horen; der Leber
rand war in der Mediclavicularlinie 2 Querfinger unter dem Rippenbogen eben tastbar 
und leicht druckempfindlich. Der Nervenbefund ergab zunachst normale Verhaltnisse. 
Die Rontgenuntersuchung des Brustkorbes zeigte einen maBig vergroBerten, aortisch konfi
gurierten Herzschatten mit Zeichen von Hypertrophie und Dilatation der linken Kammer. 
eine maBig verbreiterte Aorta, Zeichen von Lungenstauung und einen beiderseitigen kleinen 
Hydrothorax. Der Harnbefund ergab das Vorhandensein groBer EiweiBmengen (sie 
schwankten zwischen 4-11 %0 nach ESBACH), im Sediment waren Zylinder und Erythro
cyten nachzuweisen, Urobilinogen fehlte fast vollstandig. Der VOLHARDsche WasserveIsuch 
zeigte eine Dilutionsfahigkeit bis 1003, hingegen eine betrachtliche verzogerte Ausscheidung 
des dargereichten Wassers, beim Konzentrationsversuch konnten zunachst spezifische 
Gewichte bis 1030 nachgewiesen werden. 

Das Blutbild zeigte 4100000 Erythrocyten bei einem F.r. von 1, die Leukocytenzahl 
schwankte zwischen 11 000-13000; die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit (nach 
WESTERGREEN) belief sich auf 123 mm in der Stunde. Der Rest-N im Serum betrug zunachst 
31 mg- %, das CI im Serum zeigte 370 mg- %, lag also am oberen Rand der Norm. Bei der 
Rontgenaufnahme der Niere wurden als Nebenbefund zahlreiche Gallensteine entdeckt. 
Der Zustand der Patientin verschlechterte sich trotz mancher therapeutischer Versuche 
zusehends. Ais wir sie in den Stoffwechselversuch stelIten, war derRest-N auf 56 mg- % 
angestiegen, der CI-Wert im Serum hatte sich nicht geandert, hingegen war eine deutliche 
Steigerung der Patellarsehnenreflexe nachzuweisen, die an eine beginnende Uramie denken 
lieB; erbrochen hatte die Patientin bis dahin nicht. Die Patientin kam 2 Tage nach dem 
Abbruch des 4 Tage wahrenden Stoffwechselversuchs ad exitum, die Autopsie (Prof. CHIARI) 
ergab eine subakute Glomerulonephritis in einer angiosklerotischen Niere. 

Die Ergebnisse des Stoffwechselsversuches, der durch Analysen des Blutes 
ergiinzt wurde, sind in der Tabelle 7 zusammengefaBt. Auch dieser Patientin 
setzten wir Milch, Reis, Brot, Wurst und eine "Mehlspeise" vor und lieBen 
sie im iibrigen davon beliebige Mengen verzehren.Der Zufall wollte es, daB 
bei der Patientin gerade nach dem Beginn unserer Untersuchungen schwere 
uriimische Symptome auftraten, zu einer BewuBtseinsstorung kam es wiihrend 
der Untersuchungszeit nicht, so daB die Ergebnisse des Versuches mit der sehr 
intelligenten Patientin durchaus verwertbar sind. Wiihrend sie am ersten 
Untersuchungstage immerhin noch 1100-1200 Calorien mit einem EiweiB
gehalt von etwa 45 g zugefiihrt bekam, sank nach dem Auftreten der uriimischen 
Symptome die zugefiihrte Nahrungsmenge ganz betriichtlich ab und auch von 
dieser hat sie einen Teil erbrochen, der bilanzmiiBig allerdings in Rechnung 
gestellt wurde, da die Gesamtmenge des Erbrochenen tiiglich genau gesammelt 
wurde. Hand in Hand mit dem am zweiten Untersuchungstage auftretenden 
Erbrechen ging eine wesentliche Verminderung der Harnmenge, am letzten 
Untersuchungstage endlich bestand vollstiindige Anurie, hingegen hatte die 
Menge der erbrochenen Fliissigkeit iiber 2 Liter erreicht. Da wir das Ergebnis 
der Ham- und Stuhlanalysen zu dieser Zeit noch nicht kannten, glaubten wir 
natiirlich, als wir bei diesem abundant en Erbrechen einen Serum-CI-Wert von 
263 mg-% (gegen 370 mg-% varher!) und einen Rest-N von 196 mg-% fest
stellten, daB es sich urn eine "hypochloriimische Uriimie" im obenerwiihnten 
Sinne handle und fiihrten der Patientin groBeNaCI-Mengen in Form von Einliiufen 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 16 
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Tabelle 7. N· und Mineralbilanz bei einer 59jahrigen Frau mit Uramie. 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. Milch 900; Reis 30; WeiBbrot 60; Backwerk 20; Wurst 40; Wasser 200. 
2. Tag. Milch 900; Reis 60; Wurst 10; Wasser 100. 
3. Tag. Milch 260; Backwerk 20. 
4. Tag. Milch 700. 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. 

Tag I N Na K Ca I CI Tag I N Na CI 

~ I 
711, 0,59 0,94 1 0,61 1 1,19 I 3 

1 

1,69 0,23 0,40 0,26 1 
0,23 

5,82 0,61 0,94 0,69 1,24 4 4,02 0,58 1,09 0,70 0,59 

C. Ausfuhr in Gramm. 
I 

I I I I I 
Harn· Tag I N Na K Ca CI 

I 
saure 

1 Harn 175 

I 
0,98 

I 
0,21 

I 
0,21 

I 
0,02 

1 

0,25 0,04 
Stuhl 205 1,24 0,28 0,44 0,71 0,06 

Gesamteinfuhr . 2,22 0,49 0,65 0,73 0,31 

2 Harn 105 1,00 0,13 0,22 0,02 0,16 0,02 
Stuhl 85 0,44 0,13 0,17 0,17 0,03 
Erbrochen 1200 3,84 i 1,47 0,75 1,08 1,00 

Gesamteinfuhr . 5,28 1,73 .... 1,14 1,27 1,19 

3 I 
Harn 90 0,65 t o,07 0,20 0,02 0,07 0,02 
Stuhl 155 1,63 .,0,11 0,44 0,99 0,03 
Erbrochen I 980 5,65 0,41 0,32 0,16 0,37 

Gesamtausfuhr 

I I 

7,93 

I 

0,59 

I 
0,96 

I 

1,17 

I 

0,47 I 

I 
41 Erbrochen 2140 8,13 1,02 0,89 0,71 1,21 

1 Kein Harn und Stuhl! 

D. Difjerenz zwischen Ein· und Ausfuhr. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz). 

Tag N Na K Ca CI 

1 +4,89 +0,10 +0,29 -0,04 +0,88 
2 +0,54 -1,12 -0,20 -0,58 +0,15 
3 -6,24 -0,36 -0,56 -0,91 -0,24 
4 -4,11 -0,44 +0,20 -0,01 -0,62 

und intravenosen Injektionen zu, womit wir aber nicht aufhalten konnten, daB 
die Patientin, wie erwahnt, 2 Tage nachher verstarb. Das weitere Ergebnis 
der Harn- und Blutuntersuchung belehrte uns eines Besseren. Wir muBten 
namlich zu unserem Erstaunen feststelIen, daB an den 4 Untersuchungstagen 
ein nennenswerter UberschuB in der Na- und CI-Ausfuhr gegen die Einfuhr 
trotz der groBen Menge des Erbrochenen nicht aufgetreten war, besonders die 
CI-Ausscheidung ergibt im Mittel der 4 Untersuchungstage eine vollig ausge
glichene Bilanz. Auf die Verhaltnisse der iibrigen Mineralausscheidung soll hier 
nicht naher eingegangen werden, da bei den ganz abnormen Ausscheidungs
verhaltnissen durch die schwerst geschadigte Niere, Aussagen, die sich auf das 



Transmineralisation und vegetarische Kost. 243 

Gewebe beziehen, daraus allein nicht gemacht werden konnen. DaB aber auch 
hier auBer mit dem Eindringen von CI auch mit dem von Na in das Gewebe 
gerechnet werden muB, ergibt der Serum-Na-Wert, der am letzten Unter
suchungstag bloB 227 mg- % betrug, wahrend das Serum-K zu dieser Zeit 
auf 34 mg- % gestiegen war, was uns die Abwanderung von K aus dem Ge
webe in das Blut demonstriert. 

Ein zweiter hierher gehoriger Fall sei nur· kurz erwahnt. Es handelte sich um eine 
46jahrige Frau, die seit einer Pneumonie, die sie im 30. Lebensjahr durchgemacht hatte, 
an Bronchiektasien litt; ein Jahr vor ihrem letzten Aufenthalt an der Klinik war bereits 
der Verdacht aufgetaucht, daB eine Amyloidose der Niere vorliegen konnte; dafiir sprach 
die hochgradige Albuminurie und die positive Kongorotprobe; der Blutdruck war normal, 
auch der Rest-N, der Konzentrations- und Dilutionsversuch ergab ungefahr normale Werte. 
Sie war damals in relativ gutem Zustand aus der Klinik entlassen worden und suchte jetzt 
neuerlich das Krankenhaus auf, weil sich ganz plOtzlich eine komplette Anurie eingestellt 
hatte. Wahrend der 6 Tage, die die Patientin bis zu ihrem Tode auf der Klinik verbrachte, 
hat sie nicht ein einziges Mal Harn gelassen. Obzwar wir taglich mehrfach durch Kathete
rismus Harn zu gewinnen suchten, gelang es uns nie, mehr als 2 ccm Harn abzulassen; 
dennoch hat die Frau nie erbrochen. Der Blutdruck lag bei 125 mm Hg systolisch und 
55 mm diastolisch und sank spater bis auf 85 mm systolisch; die Blutkorperchensenkung 
betrug 136 mm (nach WESTERGREEN) in der Stunde; der Rest-N zeigte 120 mg- % und hielt 
sich dauernd auf dieser Hohe, der Cl-Gehalt des Plasma betrug zuerst 340 mg- %, nach 
2 Tagen 302 mg- % und nach weiteren 3 Tagen - das war am Tage vor dem Tode -
288 mg- %. Wichtig scheint es uns, daB das Ca im Serum zu dieser Zeit bloB 6 mg- % betrug. 
Die Autopsie (Prof. CHIARI) ergab Bronchiektasien in beiden Lungen und eine ausgedehnte 
_-\myloidose der Parenchymorgane. 

Uns scheint der Fall deshalb von Bedeutung, weil er uns wie der vorherige 
zeigt, daB es auch ganz ohne NaCI- Verlust nach aufJen zu einem starken Absinken 
des Cl-Gehaltes des Plasma kommen kann, das nur mit einem Eindringen von CI 
in die Gewebe erklart werden kann; in diesem Falle ergab die Untersuchung 
des Ca, daB entsprechend unserer Erwartung auch dieses aus dem Plasma in 
das Gewebe eingedrungen war. 

1m Zusammenhang mit den eben vorgebrachten Befunden scheinen uns 
auch Untersuchungen von Interesse zu sein, die wir gemeinsam mit KREN aus 
cler II. Wiener chirurgischen Klinik (Prof. DENK) durchgefiihrt haben. Auch im 
postoperativen Zustand findet man immer wieder, daB das Serum-CI die Neigung 
zeigt abzusinken, wahrend der Rest-N ansteigt, auch hier schien es uns deshalb 
interessant, ob dieses Absinken des Serum-Cl durch eine Mehrausscheidung 
von CI bedingt ist oder ob man auch im postoperativen Zustancl damit rechnen 
kann, daB CI, Na und Ca ins Gewebe eindringen und dieses dabei an K und P04 

verarmt; diese Untersuchungen hatten fur uns deshalb besonderes Interesse, 
weil der postoperative Zustand engste Beziehungen zur sera sen Entzundung 
zeigt. Wir haben an 6 Patienten Bilanzversuche ausgefiihrt, wobei wir die FaIle 
mehrere Tage vor und nach der Operation untersuchten und zum Teil Blut
analysen vornahmen, die deutlich das Absinken des N a und des Cl erkennen 
lieBen; wahrend die Bilanzversuche ganz wie die bei der Pneumonie schwere 
K-, N- und P04~Verluste zeigten, hielten sich die Na- und Cl- Verluste trotz 
des volligen Hungerns der Patienten nach der Operation in sehr engen Grenzen; 
urn die Schwere dieser Veranderungen zu zeigen, sei einer der untersuchten 
Falle in extenso, die restlichen in einer UbersichtstabeIle hier kurz wieder
gegeben (Tabelle S und Sa). 

16 
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Tabelle 8. N- und Mineralbilanz bei einer 22jahrigen Frau mit Narbenstenose 
des Ductus choledochus vor und nach der Operation. 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. WeiBbrot 110; Wurst 60; Backwerk 110; Milch 1190; Wasser 600. 
2. Tag. WeiBbrot 40; Wurst 70; Backwerk 215; Reis 10; Milch 1090; Wasser 600_ 
3. Tag. Operation 550 ccm 5% Dextrose als Tropfklysma. 
4. Tag. Dextrose 500 (5 %) als Tropfklysma; Tee 1000 ccm. 
5. Tag. Dextrose 500 ccm (5%) als Tropfklysma; gezuckerten Tee 1580. 

B. Gesamtein/uhr in Gramm. 

Tag N K 
I 

Na Ca Cl 

1 10,21 I 1,84 

I 
1,74 

I 
1,22 2,59 

2 10,38 1,69 1,23 1,13 2,15 

Die N- und Mineralzufuhr an den folgenden Tagen kann vernachlassigt werden (s. 
A. Ernahrung). 

Tag 

1 Harn ... _ 
Stuhl ... . 

Gesamtaus/uhr 

2 Harn .... 
Einlaufstuhl . • I 

Gesamtaus/uhr 

3 Harn ... 
Operation 

4 Harn ... 
Einlaufstuhl 
Gesamtaustuhr 

5 Harn _ ... 

C. Gesamtaus/uhr in Gramm. 

630 
290 

520 
1250 

420 

795 
2300 

1560 
3950 

7,10 
286 , 
9,96 

4,36 
5,58 
9,94 

6,46 

14,65 
0,44 

15,09 

14,31 
0,38 

I 

I 

I 

K 

2,73 
061 , 
3,34 

1,66 
0,66 

2,32 

2,82 

4,24 
0,61 
4,85 

10,52 
0,16 

Na 

1,83 
0,34 
2,17 

1,15 
0,51 
1,66 

1,05 

0,99 
0,30 
1,29 

0,23 
0,27 

Ca 

0,88 
212 , 
2,20 

0,07 
1,60 
1,67 

0,06 

0,21 
0,34 
0,55 

0,63 
0,11 

I 
I 
I 
I 

Cl 

2,69 
0,15 
2,84 

1,82 
0,15 
1,97 

0,36 

1,87 
0,14 
2,01 

0,66 
0,17 Einlaufstuhl . 

Gesamtaus/uhr . . I I 14,69 I 10,68 I 0,50 I 0,74 I 0,83 I 

D. Ditlerenz zwischen Ein/uhr und Austuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

Tag N K Na Ca Cl 

1 + 0,25 - 1,50 -0,43 -0,98 -0,25 
2 + 0,44 - 0,63 -0,43 -0,54 +0,18 
3 - 6,46 - 2,82 -1,05 -0,06 -0,32 

Operation 
4 -15,09 - 4,85 -1,29 I -0,54 -2,01 
5 I -14,69 -10,68 -0,50 I -0,74 -0,83 

Ham
saure 

0,36 

0,33 

0,37 

0,80 

1,14 

Es handelte sich um eine 22jahrige Frau, die sich ein Jahr vor der Aufnahme 
an die Klinik wegen GallensteinanfiWen einer Operation unterzogen hatte 
und seither an haufig wiederkehrendem Ikterus !itt. Bei der Aufnahme an 
die Klinik hestand ein kompletter VerschluB der Gallenwege, der in Zusammen-



Transmineralisation und vegetarische Kost. 245 

hang mit der I Jahr zuriickliegenden Operation einen NarbenverschluB des 
Ductus choledochus wahrscheinlich machte. Die Operation bestatigte diese 
Annahme v611ig, durch die Anlegung einer Choledochoduodenostomie gelang 
es, die Patientin zu heilen. Die Tabelle 8 zeigt, daB die Patientin an den der 
Operation vorausgehenden Tagen im N- und CI-Gleichgewicht war und daB 
die K- und Na-Bilanz ein wenig negativ war; nach der Operation kam es zu 
massiven N-Verlusten (vgl. M. BURGER und GRAUHAN); sie schied wahrend der 
ersten 3 Tage, ohne daB eine Zufuhr durch die Nahrung erfolgte, 18 g K, das 
sind mehr als 10% des Gesamt-K-Bestandes des K6rpers aus, die Na- und 
CI-Ausscheidung hielt sich dabei wahrend dieser Hungerperiode in recht be
scheidenen Grenzen. 

DaB es sich bei diesen, gemeinsam mit KREN gewonnenen Ergebnissen nicht 
um einen Einzelfall handelte, zeigt die Tabelle 8a, in der wir die mittlere Ein
und Ausfuhr bei den untersurhten Fallen an den Tagen vor und nach der Ope
ration zusammengestellt haben. Was zunachst die N-Ausfuhr betrifft, so ergibt 
sich in allen Fallen eine enorme Steigerung nach der Operation, womit wir uns, 
wie friiher erwahnt, mit den Ergebnissen der Untersuchungen von BURGER 
und GRAUHAN in bester Dbereinstimmung befinden. DaB dieser N-Verlust 
nicht auf Kernzerfall zuriickzufiihren ist, wird daraus wahrscheinlich, daB sich 
nur in einem FaIle eine wesentliche Steigerung der Harnsaureausscheidung 
nachweisen lieB, wahrend bei den anderen Fallen mitunter sogar ein leichtes 
Absinken der Harnsaureausscheidung zu beobachten war. 

Die Kaliausfuhr ist in allen Fallen nach der Operation trotz des Fehlens 
jeglicher Ernahrung gegeniiber der Zeit vor der Operation betrachtlich gestiegen, 
die Kalibilanz ist dadurch stark negativ. Auch die P-Bilanz, die wir allerdings 
nicht in allen Fallen erhoben, zeigte betrachtliche Verluste an. 

Ganz entgegengesetzt verhalten sich Natrium und Chlor. Hier sehen wir, 
daB trotz der fehlenden Natrium- und Chlorzufuhr nach der Operation die 
Verluste in einigen Fallen nicht gr6Ber sind als vorher und andere nur wenig 
dariiber hinausgehen, ganz im Gegensatz zum K und P. 

Die Untersuchungen iiber den Mineralstoffwechsel bei Uramien und im post
operativen Zustand zeigen also, daB es Erkrankungen gibt, welche mit einem 
Absinken des Serumchlorspiegels einhergehen, ohne daB dabei Chlorverluste 
nach auBen stattfinden. Wenn also unter bestimmten Umstanden uramische 
Erscheinungen auftreten und gleichzeitig eine Verminderung des Serum
chiors festzustellen ist, so scheint uns der SchluB, daB Chlorverluste zu diesen 
uramischen Erscheinungen gefiihrt haben, in keiner Weise statthaft. Auch 
die experimentellen Untersuchungen sagen dariiber nicht viel aus, weil dabei 
die Versuchstiere zur Erzeugung des CI-Mangel schwerst geschadigt werden 
miissen. Pylorusstenosen und hohe Diinndarmverschliisse hatten wir leider 
noch nicht Gelegenheit zu untersuchen; ob dabei die CI-Verluste selbst bei 
schwerem Erbrechen (vgl. unseren Fall mit einer Brechmenge von iiber 2 Liter 
im Tag) so betrachtlich sind, daB sie zu dem starken Absinken des CI im Blut 
fiihren miissen, solI deshalb dahingestellt bleiben. Jedenfalls glauben wir aber, 
daB man gut daran tun wiirde, mit der Diagnose "Azotemie par manque de sel" 
recht sparsam umzugehen, da sie in vielen Fallen sicherlich zu TrugschlUssen fiihrt. 
Wie weit diese Dberlegungen therapeutisches Interesse haben, k6nnen wir noch 
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Tabelle Sa. N - und Mineralbilanz bei 6 Fallen 

Fall Alter Ge- Diagnose Operation Aniisthesie Nr. schlecht 

I 22 ~ Narbenstenose des Choledocho- Lachgas vor Operation 
Ductus choled. duodeno- nach Operation 

stomie 

II 47 ~ Polyposes Probe- Ather vor Operation 
Magencarcinom laparatomie nach Operation 

III 59 ~ Stenosierendes Gastro- Ather vor Operation, 
Magencarcinom enterostomie nach Operation 

IV 64 ~ Cholelithias- Cholecysto- Lachgas vor Operation 
Pankreascarcinom duodeno- nach Operation 

stomie 

V 64 ~ Struma sub- Strum- Novocain vor Operation 
sternalis ektomie nach Operation 

VI 67 ~ Status post Cholecyst- Ather vor Operation 
Nephrektomiam ektomie nach Operation 

Cholecystitis puru-
lenta et ulcerosa 

nicht angeben; sicher ist die Tatsache, daB man bei chronis chen Nephritiden 
mit niedrigem Serum-CI durch forcierte NaCI-Zufuhr den CI-Spiegel des Serum 
heben kann, wobei man gewohnlich (vgl. auch MACH und SCICLOUNOFF) schwere 
<Jdeme auftreten sieht; vor dem Untergang retten kann man aber eine Uramie 
damit kaum. Wie weit die giinstigen Ergebnisse der intravenosen Zufuhr von 
konzentrierten NaCI-Losungen, die an den chirurgischen Kliniken sehr beliebt 
ist, auf die osmotischen Wirkungen zuriickzufiihren sind, die vielleicht auch mit 
konzentrierten Zuckerlosungen zu erzielen waren, oder ob die Wirkung von 
Dauertropfinfusionen mit NaCI-Losungen nicht hiimodynamische Hintergriinde 
hat und nicht von der Zufuhr des NaCI an sich abhangt, getrauen wir uns 
nicht ohne genaue Untersuchung zu behaupten, daB aber das NaCI an sich 
der ausschlaggebende Faktor bei der Wirkung ist, scheint uns in keiner Weise 
bewiesen. 

Die Angaben des Schrifttums sowie unsere Untersuchungen erlauben es jeden
falls, die Behauptung aufzustellen, daB Krankheiten der verschiedensten Art mit 
einer Transmineralisierung der Gewebe einhergehen. Dabei ist festzustellen, 
daB die Mineralstolfe in 2 Gruppen zerfallen, auf der einen Seite stehen Na, 
Cl und Ca, auf der anderen K und P04, wahrend die Gewebe bei Erkrankungen 
N a-, Cl- und Ca-reicher werden, verarmen sie an K und PO 4; das Blut zeigt das 
gegenteilige Verhalten, bei Na-, CI- und Ca-Anreicherung der Gewebe zeigt es 
die Tendenz, an diesen Stoffen zu verarmen, wahrend es dabei an K zunimmt, 
doch konnen diese Differenzen im Plasma durch die feinen Regulationsmecha
nismen des Blutes viel leichter ausgeglichen werden. Bilanzversuche zeigen 
das gleiche Bild; bei den verschiedensten Erkrankungen werden Na und CI 
(vielleicht auch Cal in vermindertem MaBe ausgeschieden, wahrend groBe K
und P04-Verluste festzustellen sind. Welcher Mechanismus diesen Verande
rungen zugrunde liegt und welche moglichen Folgen sie nach sich ziehen konnen, 
soll versucht werden, im nachfolgenden auseinanderzusetzen. 
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vor und nach Operation. Mittelwerte. 

Einfuhr in g Harn- Ausfuhr in g Harn- Bilanz 
--11---N K Nal Ca 1 CI I P menge N I K 1 Nal Ca! Clip saure N K 1 Na I Ca I CI 1 P 

10,3\1,7' 1,511,2 2,41= 570 10,0 2,4 1 2,4 0,34 + 0,3 -0,71-0,4 -0 71-1,911,9 - -
920 12,8 5,1 0,90,4 1,1 0,77 -12,8 -6,1-0,9 -0;4-1,1 -

15,8 1,9 2,9 1,2 5,6 0;7 1750 17,0 3,6 5,5 0,9 10,6 1,1 0,79 - 1,2 -1,7 -2,6 +0,3 -5,0 -0,4 
- - - - - - 630 14,0 4,9 2,7 0,9 5,4 0,7 0,31 -14,0 -4,9 -2,7 -0,9 -5,<1 -0,7 

12,5 2,4 2,6 0,8 4,3 0,4 530 8,1 2,1 2,3 0,3 3,6 0,8 0,16 + 4,4 +0,3 -0,3 +0,5 +0,7 -0,4 
- - - - - - 430 7,5 2,7 1,80,2 1,2 0,7 0,13 -7,5 -2,7 -1,8 -0,2 -1,2 -0,7 

8,7 1,4 1,7 0,9 3,6 - 750 11,7 3,5 5,3 0,9 5,5 - 0,44 - 3,°1-2,1 -3,6 - -1,9 -
- - - - - - 650 9,5 3,7 1,2 0,2 2,4 1,4 0,59 - 9,5-3,7 -1,2 -0,2 -2,4 -1, 4 

12,7 1,9 1,8 1,2 3,5 0,6 430 6,5 1,3 1,8 0,5 3,0 0,4 0,21 + 6,2 +0,6 - +0,7 +0,5 +0, 2 
- - - - - - 800 19,4 1,4 1,6 0,2 1,2 - 0,16 -19,4 -1,4 -1,61-0,2 -1,2 -

- - - - - - - - - - - - - - - - -i- -1-
- -1-

-1-1-
780 II'T,7

I
O,5IO,3 0,31- 0,46 -11'°(2,7

1
-0,51-0,3

1

-0,31-

I 

III. Regulationsmechanismen des Mineralstoffwechsels. 
1. Zentralnervose Einfliisse. 

Die Art und Weise, in der es dem gesunden Organismus gelingt, trotz ver
schiedenster Zufuhr von Mineralstoffen den Bestand der Gewebe und des Blutes 
so auBerordentlich konstant zu erhalten, ist noch keineswegs aufgeklart. 

DaB eine zentralnervose Regulation des Salzhaushaltes vorliegt, ist seit den 
beriihmten Untersuchungen CLAUDE BENARDS bekannt, der zeigen konnte, 
daB es durch Einstich in die Medulla oblongata zu einer deutlich gesteigerten 
Kochsalzausscheidung und einer erhohten Diurese kommt. Spater hat sich 
fiir das Problem von der zentralnervosen Beeinflussung des Mineralstoffwechsels 
eine ganze Reihe von Forschern interessiert und es gelang ihnen immer neue 
Arten der Beeinflussung durch die Reizung verschiedener Zentren festzu
stellen. Zu den bekanntesten Arbeiten auf diesem Gebiete gehoren die 
von JUNGMANN und MEYER, die durch Einstich an einer ganz bestimmten 
Stelle im Gehirn eine isolierte NaCI-Mehrausscheidung erzwingen konnten, 
wahrend REYNOLDS und SPIEGEL z. B. durch Striatumstich gesetzmaBige Ver
anderungen hervorriefen; auch TOKAY kam zu den gleichen Ergebnissen, 
TSUKUDA sowie CONDORELLI fanden im Thalamus Zentren, bei deren Reizung 
Veranderungen des K, PO 4 und Ca- Gehaltes des Blutes festzustellen waren; 
JUNGMANN und MEYER konnten Veranderungen bei Reizung des Bodens des 
4. Ventrikels beobachten und F. HOFF zeigte, daB durch Luftfiillung der Ven
trikel beim Menschen Veranderungen des Ca- und K- Gehaltes im Blute zu 
erzielen sind. Besonders im Hinblick auf die Arbeiten von v. KRAUS und 
ZONDEK, die fanden, daB Na eine den Nervus sympathicus und K eine den 
Nervus parasympathicus tonisierende Wirkung hat, glaubt LESCHKE sogar 
sagen zu konnen, daB das Zwischenhirn bei der Besprechung des Salzstoff
wechsels an die Spitze gestellt werden muB. Wenngleich jedenfalls die Tatsache, 
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daB zentralnervose Faktoren auf die Mineralbewegungen im Korper Einflufl 
haben, sicherlich nicht zu leugnen ist, scheint es uns noch keineswegs geklart, 
wie hoch die Bedeutung dieser Regulationsmechanismen veranschlagt werden 
muB. 

2. Die Leber. 
Von groBer Bedeutung fiir die Regulation des Mineralstoffwechsels ist die 

Leber; das haben vor allem die beriihmten Untersuchungen von PICK und 
seiner Schule (MAUTNER, MOLITOR u. a.) iiber die Lebervenensperre gezeigt. 
PICK und MAUTNER konnten namlich beweisen, daB in den Lebervenen musku
lare Sperrvorrichtungen existieren, welche den Zu- und AbfluB von Wasser 
und Mineralstoffen zu regulieren imstande sind. PICK zeigte aber auch, daB 
die Beeinflussung durch die Leber nicht bloB eine rein mechanische ist, sondern 
daB dabei auch hormonale Faktoren mitwirken, eine Ansicht, die durch die 
Untersuchungen R. BAUERS gestiitzt wird, der zeigte, daB Falle von sog. "hypo
chloramischer Uramie" durch Injektionen von Leberpraparaten giinstig zu 
beeinflussen sind. Auch durch die bekannten Untersuchungen von SIEDEK 
und von BECKMANN konnten Zusammenhange zwischen Leber und Mineral
stoffwechsel eindeutig festgestellt werden. 

BECKMANN durchspiilte die iiberlebende Leber mit Losungen von Na· und K·Salzen 
und fand zunachst bei del' normalen Leber, daB del' Na·Gehalt des Blutes dabei in del' Vena 
hepatica bei del' Durchspiilung mit Na abnahm, wahrend bei del' Durchspiilung mit K del' 
K·Gehalt des Hepatica.blutes stieg. Durch verschiedenartige Schadigungen del' Leber 
konnte er zeigen, daB das Verhalten bei schwer geschadigter Leber ein anderes ist. Wenn
gleich wir es im Sinne unserer vorhergehenden Ausfiihrungen nicht fiir ganz ausgeschlossen 
halten, daB bei BECKMANNS "Normalversuchen" bereits eine gewisse Leberschadigung mit· 
spielte und daB dadurch Na in die Leber bei del' Durchspiilung eindrang, wahrend die 
Leber an K verarmte, so ist jedenfalls durch den Nachweis, daB Schadigungen del' Leber 
schwerster Art zu anderen Resultaten fiihren, del' EinfluB del' Leber auf den Mineral· 
stoffwechsel durch die Untersuchungen BECKMANNS sichergestellt. 

3. Inkretdriisen. 
Von groBer . Bedeutung fUr die Regulation des Mineralstoffwechsels sind 

die Inkretdru8en. Wohl am bekanntesten ist die Rolle der Epithelkorperchen, 
von denen MAC COLLUM und VOGTLIN schon vor fast 30 Jahren gefunden haben, 
daB ihre Entfernung ein rasches Absinken des Blut-Ca nach sich zieht. An 
diese Feststellung schlossen sich eine Reihe von Beobachtungen, die den wich
tigen EinfluB des Organes bei Hypo- und Hyperfunktion aufzuklaren suchten. 
Bahnbrechend waren die Untersuchungen EpPINGERs, als er zeigte, daB der 
SchilddriiBe nachhaltige Wirkungen auf den Salz- und Wasserwechsel zuzu
schreiben sind. Er fand, daB unter der Wirkung von Schilddriisengaben die 
Kochsalzausscheidung beim normalen und schilddriisenlosen Individuum stark 
gesteigert wird. An diese Befunde kniipfte eine gewaltige Zahl von Arbeiten 
an, die die Beobachtungen EpPINGERS bestatigten underweiterten (Literatur 
bei REISS). Eine der Schilddriise entgegengesetzte Wirkung kommt nach 
VAN DEN VELDEN dem Pituisan zu. 

Auch von den anderen Inkretdriisen muB angenommen werden, daB sie 
einen nachhaltigen EinfluB auf den Mineralstoffwechsel haben; die Zusammen
hange, sind trotz der vielen Befunde, die gesammelt wurden, durchaus nicht 
klar. Wichtig schemt uns besonders der EinfluB der Nebennieren auf den Mineral
stoffwechsel zu sein, da das Cortin nach KELLERS Meinung starken EinfluB 
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auf die elektrostatischen Krafte in den Geweben nimmt (s. spater). Der Ein
fluB der Nebennieren auf den Mineralhaushalt ergibt sich auch daraus, daB 
wie bekannt NaCI-Zulagen imstande sind, beim Morbus ADDISON sehr gtinstig 
zu wirken. Wir haben, da klinische Bilanzversuche tiber den Mineralstoffwechsel 
bei Nebennierenerkrankungen recht sparlich sind in 2 Fallen Bilanzversuche 
durchgefUhrt, um zu erfahren, ob dabei bilanzmaBig zu erfassende Starungen 
auftreten und ob diese StOrungen den von uns bei den verschiedensten an
deren Erkrankungen gefundenen Veranderungen entsprechen 1. 

1m ersten FaIle handelte es sich um eine 38jahrige Hausgehilfin, welche auBer Masern 
und gelegentlichen Tonsillitiden keine schwereren Erkrankungen durchgemacht hatte. 
Ein Jahr vor der Untersuchungszeit fiel ihr und ihrer Umgebung eine dunklere Farbung 
der Haut auf, sie legte dem aber zunachst keine Bedeutung bei, weil sie sich voIlkommen 
wohl fUhlte. Einige Monate nacher begann sie sehr schwach und abgeschlagen zu werden, 
sie verlor bis zum Beginn unserer Untersuchung tiber 12 kg an Gewicht, jetzt wog sie 
etwa 58 kg. Da sich Erbrechen hinzugesellte und die Schwache recht hohe Grade erreicht, 
entschloB sie sich, die Klinik aufzusuchen. Die normal gebaute, nicht sehr stark abgemagerte 
Patientin zeigte bei der Einlieferung in das Spital eine recht hochgradige Adynamie, die 
spater (unter Cortinzufuhr) ganz betrachtlich abnahm; besonders die Haut des Gesichtes 
war dunkelbraun, auch die circumanale und circummammillare Partie wies starke Pig
mentationen auf, die Mundschleimhaut war fleckweise dunkel verfarbt. Die Blutdruck
messung ergab 80-90 mm Hg systolisch und 55-65 mm Hg diastolisch, das Blutbild 
zeigte 5800000 Erythrocyten. Der Ntichternblutzucker lag bei 90 mg-%, die mittlere 
Temperatur war dauernd recht niedrig; die tibrigen Untersuchungen, z. B. auch die Rontgen
aufnahme der Nebennieren, ergaben normale Verhaltnisse. Unter Cortintherapie trat eine 
ganz wesentliche Besserung auf, so daB die Patientin in recht gutem Zustande nach Hause 
entlassen werden konnte. Es kann wohl nach dem Mitgeteilten kein Zweifel sein, daB 
es sich um einen Morbus Addison, wenn auch nicht allzu schweren Grades handelte. 

Wir gingen bei der Patientin in gewohnter Weise vor und lieBen sie (Tabelle 9) 
beliebige Mengen Wurst, Brot, Milch, Apfel und Reis zu sich nehmen. Die zuge
fuhrte Calorienmenge schwankte an den verschiedenen Untersuchungstagen 
zwischen 1650 und 3100 und lag im Mittel bei 2400, was fur eine 58 kg schwere 
Frau bei Bettruhe wohl mehr als ausreichend zu nennen ist. Die Kost enthielt 
im Mittel 13,1 g N entsprechend etwa 82 g Eiweis, daneben reichlich Kohle
hydrate; der Vitamingehalt kann durch die Zulagen von Obst und Milch 
zumindest fUr den gesunden Menschen als voIlkommen ausreichend bezeichnet 
werden, der Gehalt an Kist mit 2 g ebenso wie der an Ca mit 1,3 g im Tages
mittel als normal zu bezeichnen, nicht sehr hoch aber keineswegs sehr niedrig 
war die Na- und CI-Zufuhr, die sich im Mittel auf 1,9 g bzw. auf 3,8 g stellte. 
Trotz der reichlichen Calorienzufuhr, trotz der gtinstigen EiweiBausntitzung 
(von den in den 10 Tagen zugefuhrten 131 g N wurden nur 6,7, also bloB 5%, 
im Stuhl ausgeschieden) und trotz der im Mittel ausgeglichenen N-Bilanz 
(+ 0,3 g im Tagesmittel) hat die Patientin wahrend der Untersuchungszeit 
etwas tiber 1 kg an Gewicht verloren. Die Betrachtung der Mineralbilanz ergibt 
die auffallige Tatsache, daB an allen Untersuchungstagen eine deutlich nega
tive K- und Na- (im Mittel-l,3 bzw. -1,4 g) und lin Durchschnitt der Unter
suchungstage auch eine deutlich negative CI-Bilanz (im Mittel -1,2 g) nach
zuweisen war, wahrend die Ca-Bilanz im Durchschnitt deutlich positiv (+ 0,56 g) 
war. Es liegt also zumindest in diesem FaIle eine andere Art der Starung des 
Mineralhaushaltes vor als wir sie bei Infektionen und Intoxikationen der 

1 Anmerkung in der Korrektur: Eine ausgezeichnete Darstellung dieses Problems gab 
in letzter Zeit THADDEA (Die Nebennierenrinde). 
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Tabelle 9. N - und Mineralbilanz bei einer 38jahrigen Frau mit Morbus Addisoni. 

A. Erniihrung in Gramm. 
1. Tag. Milch 1500; Wurst 100; Reis 300; Brot 220; Wasser 250. 
2. Tag. Milch 1500; Wurst 180; Reis 320; Brot 170; Wasser 650. 
3. Tag. Milch 1500; Wurst 200; Reis 200; Brot 110; Apfel 300; Wasser 500. 
4. Tag. Milch 1000; Wurst 60; Reis 90; Brot 90; Apfel 300; Wasser 800. 
5. Tag. Milch 1000; Wurst 200; Reis 80; Brot 40; Apfel 350; Wasser 800. 
6. Tag. Milch 1300; Wurst 200; Brot 190; Apfel 430; Wasser 930. 
7. Tag. Milch 1500; Wurst 200; Brot 170; Apfel 500; Wasser 650. 
8. Tag. Milch 1380; Reis 180; Brot 120; Apfel 380; Wasser 650. 
9. Tag. Milch 1000; Wurst 190; Brot 180; Apfel. 300; 'Wasser 540. 

10. Tag. Milch 950; Wurst 120; Brot 140; Reis 150; Apfel 140; Wasser 350. 

B. Gesamtzu/uhr in Gramm. 

Tag I N I Na I K I Ca Cl Tag I N I Na I K I Ca I 

1 13,44 2,36 2,39 1,48 5,82 6 16,62 1,55 1,49 1,04 
2 12,50 2,27 2,30 1,45 5,24 7 17,47 2,14 2,48 1,55 
3 15,37 2,58 ~,44 1,62 5,34 8 13,55 2,14 2,26 1,43 
4 9,70 1,32 1,60 1,07 2,68 9 12,58 1,73 1,67 1,05 
5 10,09 1,12 1,69 1,08 2,29 10 9,97 1,84 1,55 1,00 

c. Gesamtaus/uhr in Gramm. 

Tag I N Na K Ca Cl 

I 
I 

I I I 
I 

I 
1 Harn 

I 
1190 9,44 3,41 3,28 0,07 

I 
5,40 

I 
Stuhl 52 1,40 0,04 0,19 0,09 0,06 
Gesamtaus/uhr 10,84 3,45 3,47 0,16 5,46 

2 I Harn 1260 11,18 3,83 2,95 0,11 5,62 
Stuhl 85 1,29 0,07 0,38 1,44 0,11 

Ge8amtaus/uhr I 12,47 I 3,90 3,33 I 1,55 5,73 I 

3 Harn 1210 12,60 3,54 3,96 0,20 5,16 

4 Harn 1020 9,52 2,68 2,68 0,17 4,78 
Stuhl 80 1,18 0,06 0,27 1,77 I 0,03 
Gesamtaus/uhr 10,70 2,74 2,95 1,94 4,81 

5 Harn 1140 10,92 2,99 2,50 0,13 4,93 
Stuhl 135 1,38 0,09 0,33 2,16 0,05 

Gesamtaus/uhr 
I 

12,40 3,08 
I 

2,83 2,29 4,98 

6 Harn I 1520 15,28 3,51 3,34 0,10 5,50 

7 Harn I 1620 13,62 3,24 3,34 0,10 4,95 

8 Harn I 1470 16,49 
I 

3,60 2,82 0,10 5,32 
I Stuhl I 55 0,88 0,05 0,24 0,18 0,02 

Gesamtaus/uhr 17,37 3,65 3,06 0,28 5,34 

9 I Harn 1520 12,79 3,39 3,94 0,11 5,50 
Stuhl 153 0,62 0,88 0,26 1,44 0,01 

Gesamtaus/uhT 
I 

I 

13,41 
I 

3,47 4,20 

I 

1,55 

I 

5,51 

I 10 Harn I 980 10,30 I 2,29 2,75 0,09 3,48 I 
I 

Cl 

3,64 
3,54 
3,52 
2,88 
3,24 

Ham
saure 

0,45 

0,48 

0,44 

0,37 

0,41 

0,46 

0,32 

0,38 

0,58 

0,31 
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Tabelle 9 (Fortsetzung). 

D. Di/ferenz zwischen Bin/uhr und Aus/uhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz). 

Tag I N Na I K I Oa I Cl 

1 I +2,96 -1,09 -1,08 +1,32 +0,36 
2 I +0,03 -1,63 -1,03 -0,10 -0,46 

I 3 

I 

+2,77 -0,96 -1,52 -1,42 +0,18 
4 -1,00 -1,42 -1,35 -0,87 -2,13 
5 -1,64 -1,96 -1,24 -1,21 -2,69 
6 I +1,34 -1,96 -,-1,85 +0,94 -1,86 
7 I +3,85 -1,10 -0,86 +1,45 -1,41 
8 ! -3,82 -1,51 -0,80 +1,15 -1,82 
9 I -0,83 -1,74 -2,58 -0,50 -2,63 I 

10 I -0,33 -0,45 -1,20 +0,91 -0,24 
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B. KiYrper· 
gewicht. 

1 57,05 
2 57,10 
3 57,10 
4 56,80 
5 56,80 
6 56,40 
7 56,25 
8 56,35 
9 56,30 

10 56,00 

verschiedensten Art beobachten konnen. Wahrend namlich bei dem Morbus 
Addison eine Verarmung des Gewebes an K, Na und 01 anzunehmen ist, hatten 
wir bei jenen mit einer Na- und Ol-Anreicherung bei K- und P04-Verarmung 
zu rechnen. Ob es sich bei unserer Untersuchung um eine einzelne Beobachtung 
handelt oder ob sich der Morbus Addison ganz im allgemeinen so verhalt, muB 
natiirlich dahingestellt bleiben, es spricht manches dafiir, daB es sich um eine 
allgemeine Erscheinung dabei handeln konnte, doch miissen wir es uns versagen, 
auf die Griinde, die uns zu dieser Annahme bewegen, naher einzugehen, da es 
sich, wie gesagt, nur um die Untersuchung eines einzelnen Falles handelt. 

Mehrere Monate nach der ersten Entlassung suchte die Patientin das Kranken
haus neuerlich auf. Sie hatte die ihr empfohlene Behandlung nicht eingehalten 
und war stark heruntergekommen, besonders hochgradig war die Adynamie. 
Sie wurde jetzt mit groBen Oortingaben und Kochsalzzulagen behandelt (20 g im 
Tag), wobei sie lange Zeit hindurch taglich iiber 109 Kochsalz retinierte; wahrend 
dieser Zeit trat eine ganz wesentliche Besserung des Befindens der Patientin ein, 
sie konnte das Bett verlassen und hausliche Arbeiten verrichten, der Blutdruck 
stieg auf normale Werte an, sie nahm an Korpergewicht zu. Auch der Um
stand, daB sich der Zustand der Patientin wahrend der Retention von groBen 
Kochsalzmengen wesentlich besserte, wahrend wir sonst beim Eindringen von 
Kochsalz in· den Organismus eine Verschlechterung des klinischen Bildes sehen, 
beweist, daB bei diesem Zustande eine ganz andere Art der Mineralstofflosung 
vorliegt, als bei den mit seroser Entziindung einhergehenden Erkrankungen. 

In einem zweiten Fall von inkretorischer Storung, den wir untersucht haben, 
konnen wir uns kurz fassen, da wir iiber den Fall bereits all anderer Stelle wegen 
einer Reihe von Auffalligkeiten, die er bot (Hydroperikard usw.) berichtet 
haben1• Es handelte sich urn eine 59jahrige Frau, bei der die Differential
diagnose zwischen hypophysarer Kachexie (SIMMONDS) und multipler Blut
driisensklerose (FALTA) nicht leicht zu stellen war; wegen der besonders starken 
Mitbeteiligung der Schilddriise und der Nebennieren an dem ProzeB entschlossen 
wir uns zur Annahme einer Blutdriisensklerose; die Autopsie (Prof. CHIARI) 
bestatigte unsere Diagnose. 

Auch dieser Patientin wurde ahnlich wie in den friiheren Fallen Milch, Brot, 
Wurst, Reis und Backwerk vorgesetzt. Die bloB 40 kg schwere Patientin, 

1 Z. klin. Med. 130, 601 (1936). 
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die dauernd an Gewicht verlor, nahm standig nur relativ kleine Nahrungsmengen 
zu sich, als extrem niedrig konnen diese allerdings nicht bezeichnet werden, da -
wie die Tabelle 10 zeigt - der Kaloriengehalt der Kost im Mittel der Unter
suchungstage immerhin 1300 betrug. Bei der Betrachtung der iibrigen Tabelle 
wollen wir zunachst den 6. Untersuchungstag weglassen, da an diesem 20 Einheiten 

Tabelle 10. N- und Mineralbilanz bei einer 59jahrigen Frau mit multi pier 
BI u tdriisensklerose. 

A. Ernahrung in Gramm. 
1. Tag. Milch 150; Kaffee 250; Brot 40; Wurst 100; Backwerk 100; Reis 100. 
2. Tag. Milch 220; Kaffee 350; Brot 30; Wurst 80; Backwerk 100; Reis 100. 
3. Tag. Milch 250; Kaffee 250; Brot 40; Wurst 80; Backwerk 100; Reis 100. 
4. Tag. Milch 250; Kaffee 400; Backwerk 200; Reis 100; Wasser 100. 
5. Tag. Milch 250; Kaffee 400; Backwerk 200; Reis 100; Wasser 100. 
6. Tag. Milch 300; Kaffee 380; Brot 70; Wurst 100; Backwerk 100; Reis 100; 20 Ein

heiten Cortin "DEGEWOP" intravenos. 
7. Tag. Milch 350; Kaffee 300; Brot 90; Wurst 100; Backwerk 100; Reis 100. 

B. Zu/uhr in Gramm. 

Tag I N K Na CI I Ca I p Tag N K I Na Cl I Ca P 

I 4,77 0,42 0,80 1,71 0,25 0,21 5 4,83 0,72 0,34 0,92 0,62 0,18 
2 4,30 0,68 0,74 1,59 0,38 0,20 6 5,80 0,79 0,97 2,34 0,53 0,27 
3 3,37 0,69 0,74 1,64 0,36 0,18 7 6,32 0,84 0,99 2,53 0,56 0,27 
4 4,83 I 0,72 0,44 0,92: 0,62 0,18 I I 

C. Ge8amtaus/uhr in Gramm. 

I 
I 

I 
Harn-Tag X K Na 01 Ca P sliure 

I I Harn . .. 360 5,20 0,67 0,65 
I 

0,68 
I 

0,03 0,28 
I 

0,18 
Stuhl . 80 1,12 0,54 0,04 0,02 1,05 0,06 
Ge8amta'U8/uhr 6,32 1,21 0,69 0,70 1,08 0,34 

2 Harn . 190 2,57 0,18 0,52 0,57 0,02 0,12 0,10 
Stuhl . 65 0,20 0,01 0,02 0,01 0,03 0,01 
Gesamta'U8/uhr 2,77 0,19 0,54 0,58 0,05 

I 
0,13 

3 Harn . 270 3,15 0,77 0,73 1,23 0,02 0,18 0,10 
Stuhl . 35 0,34 0,09 0,07 - 0,17 0,01 
Ge8amta'U8/uhr i 3,49 0,86 0,80 1,23 0,19 0,19 I 

4 Harn. .. 310 3,07 0,92 0,92 1,91 0,02 0,13 O,ll 
Stuhl . 50 0,80 0,23 0,06 0,01 0,97 0,05 
Ge8amtaus/uhr 3,87 1,15 0,98 1,92 0,99 0,18 

5 Harn . 270 2,40 0,65 1,03 1,57 0,02 O,ll O,ll 
Stuhl . 45 0,75 0,17 0,08 0,01 0,54 0,03 
Gesamtaus/uhr 3,15 0,82 I,ll 1,58 0,56 0,14 

6 Harn. 370 3,19 0,89 1,13 1,91 0,02 0,18 0,15 
Cortin 

7 Harn . 515 3,72 0,88 1,78 2,56 0,02 0,22 0,17 
Stuhl . 725 1,97 0,66 0,32 0,02 1,44 0,06 

I Gesamtaus/uhr I I 5,69 I 1,54 2,10 2,58 I 1,46 0,28 
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Ta belle 10 (Fortsetzung). 
D. Differenz zwischen Einf'l1hr und Ausfuhr in Gramm. E. Korper-

(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) gewicht. 

Tag I N K Na Cl Ca P Tag kg 

I 
I -1,55 -0,79 +O,ll +1,01 -0,83 -0,13 I 38,75 
2 +1,53 -O,ll +0,20 +1,58 +0,33 +0,77 2 38,45 
3 -0,12 -0,17 -0,06 +0,41 +0,17 -0,01 3 38,50 
4 +0,96 -0,43 -0,54 -1,03 -0,37 ° 4 38,50 
5 +1,68 -0,30 -0,77 -0,66 +0,66 +0,04 5 38,50 
6 I +2,61 -0,05 -0,16 +0,43 +0,51 +0,09 6 38,50 

Cortin I 
7 I +0,73 -0,72 -I,ll -0,05 -0,90 -0,01 7 39,50 

Cortin (DEGEWOP) intravenos verabreicht wurden. Es zeigte sich zunachst, daB 
eine hochgradige Herabsetzung des N-Umsatzes bei der Patientin festzustellen 
ist: obzwar ihr durchschnittlich bloB 4,7 g N, entsprechend ungefahr 29 g EiweiB, 
zugefiihrt wurden, ist die N-Bilanz an 4 von diesen 6 Tagen deutlich positiv, 
im Durchschnitt ist sogar ein, allerdings geringer N-Ansatz zu berechnen; diese 
N" -Bilanz diirfte wohl auf die schwere Schilddriisenschadigung zuriickzufiihren sein. 

Das K zeigte an allen Untersuchungstagen wieder eine negative Bilanz ebenso 
im Durchschnitt das Na (- 0,4 g), hingegen ist hier die CI-Bilanz ausgeglichen, 
auch die P-Bilanz ist trotz der geringen zugefiihrten Menge im Gleichgewicht. 
Die Cortingaben scheinen immerhin einen gewissen EinfluB auf diese Verhaltnisse 
genommen zu haben, da gerade die K-Bilanz tatsachlich an diesen Tagen fast 
nicht mehr negativ ist, auch die N-Bilanz scheint vielleicht durch das Cortin 
beeinfluBt zu sein. 

In der Literatur finden sich iibrigens auch andere Hinweise, die fiir einen Zu
sammenhang zwischen N ebennierentatigkeit nnd Mineralstoffwechsel sprechen; so 
fanden z. B. URECHIA, BENETATO nnd RETEZEANU, daB der K-Gehalt des Blutes 
nach Nebennierenexstirpation auf das 2-9fache anstieg; wenn es sich dabei 
nicht um durch die Operation bedingte Veranderungen handelte, was allerdings 
bei den groBen Ausschlagen nicht sehr wahrscheinlich ist, so wiirden diese Resul
tate sowie die Beobachtungen SUGIMOTOS der bei nebennierenlosen Tieren den 
Muskel-K-Gehalt abnehmen und nach Zufuhr von Nebennierenpulver wieder 
steigen sah, mit der vermehrten K-Ausscheidung bei nnserem FaIle nnd mit der 
verminderten nach Cortinbehandlung gut iibereinstimmen. Auch der EinfluB, 
den Cortin auf die elektrostatische Spannung in den Geweben nach R. KELLER 
hat, wiirde das angegebene Verhalten des K erklaren und die Ansicht KELLERS 
bestatigen, wieso es aber dabei auf der Hohe der Erkrankung zu Na-Verlusten 
kommt, bliebe ganz unklar. 

Was nun diese erhohte Na-Ausfuhr, die wir in beiden Fallen fanden, nnd 
die erhohte CI-Abgabe, die wir im ersten FaIle sahen, betrifft, so stehen sie in 
guter "Obereinstimmung mit dem besonders von LOEB, ATCHLEY und STAHL be
tonten Absinken des Na-Gehaltes im Blut und der giinstigen Wirkung des NaCI 
bei Morbus Addison; eine Erklarung fiir dieses Verhalten steht freilich noch aus. 

Wir haben uns bei diesen Untersuchungen deshalb etwas langer aufgehalten, 
wei! sie uns zu beweisen scheinen, daB es sich hier um einen ganz anderen M echa
nismus handeln mufJ als den, den wir bei Krankheiten mit seroser Entzilndung 
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kennengelernt haben; wahrend bei diesen die K-Gruppe und die Na-Gruppe 
in einem gewissen Gegensatz stehen, in dem Sinne, daB einer Vermehrung der 
einen eine Verminderung der anderen in den Geweben entspricht, scheint es bei 
manchen inkretorischen StOrungen, besonders bei Nebennierenerkrankungen 
zu einer Verarmung der Gewebe an beiden zu kommen. 

4. Weitere Faktoren. 
Von ganz auBerordentlicher Vielseitigkeit sind die Zusammenhange, die 

zwischen der Funktion der N ieren und der Ausscheidung der Mineralstoffe 
bestehen. Es wiirde den Rahmen dieser Arbeit bei weitem iiberschreiten, wenn 
wir darauf auch nur auszugsweise eingehen wollten. Es scheint uns aber wichtig, 
den schon von mancher Seite vorgebrachten Hinweis zu wiederholen, daB man 
gerade bei der Besprechung von Einfliissen der Niere auf den Mineralstoff
wechsel zu iiberlegen hat, wieweit bestimmte Veranderungen durch die Storung 
des Ausscheidungsorganes und wieweit sie durch Veranderungen der iibrigen 
Korpergewebe bedingt sind. Gerade die Resultate der Untersuchungen, iiber 
die wir auf S.243 berichteten, zeigten, daB es sich dabei umextrarenale 
Schadigungen in dem Sinne handelt, daB Kochsalz in aIle Gewebe des Korpers, 
nicht in die Niere allein eingedrungen ist. Unterstreichen miissen wir ferner 
die Tatsache, daB von vie len Autoren durch Untersuchungen des Blutes und 
des Harnes bei einem groBen Teil der Nierenkranken (besonders bei der Gruppe 
der Nephritiden) Veranderungen gefunden wurden, die zwanglos als der Aus
druck der von uns betonten Art der Transmineralisation bei mit Capillar
schaden einhergehenden Erkrankungen gedeutet werden konnen. 

Abgesehen von dieser cerebralen, hepatalen, renalen und inkretorischen Be
einflussung des Mineralstoffwechsels wurden auch manche andere Mechanismen 
entdeckt, die bei der Regulierung des Mineralstoffwechsels unter physiologi
schen Bedingungen in Betracht kommen. Sehr wichtig sind hier die Unter
suchungen OEHMES, der zeigte, daB die Art der Mineralausscheidung von der 
Art der neben den Mineralstotten zuge/iihrten Nahrungsmitteln abhangt, auch 
zwischen Mineralstoffwechsel und der V itaminzuluhr scheinen gewisse Be
ziehungen zu bestehen (SHIUGA). Aberalle diese Untersuchungen stehen an
scheinend hochstens in ganz losem Zusammenhang mit der beobachteten Trans
mineralisation bei Infekten und ahnlichen Erkrankungen; sie geben uns zu
mindest keine ausreichende Erklarung fUr die merkwiirdige Gegensatzlichkeit, 
die zwischen dem Na, CI, Ca auf der einen und dem K und der P04 auf der 
anderen Seite besteht. 

IV. Der Mechanismus des Zustandekommens und die 
wahrscheinlichen Folgen der Transmineralisierung. 

1. Die "elektrostatische Theorie". 
Von groBer Bedeutung fUr das Verstandnis der geschilderten Transminera

lisierung scheinen uns die Untersuchungen R. KELLERS in Zusammenhang mit 
dem Problem von der gestorten Capillarpermeabilitii,t zu sein. KELLER geht 
zunachst von der Grundtatsache aus, daB zwischen den Parenchymen und 
dem Blut eine elektrostatische Potentialditterenz besteht; wenn man dabei das 
Blut und das Bindegewebe als einen Pol, die Parenchym als den anderen Pol 
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betrachtet, so ist festzustellen, daB das Blut und das Bindegewebe immer ala 
der negative, die Gewebe als der im Vergleich zum Wasser positive Pol auf
zufassen ist. Dieses Verhalten konnte mit geeigneten MeBmethoden in vielen 
Versuchen immer wieder gefunden werden (vgl. die miihevollen Untersuchungen 
GICKLHORNS), auch wir haben uns (siehe "Die serose Entziindung" , sowie 
gemeinsame Untersuchungen mit SCHOBER) davon iiberzeugen konnen. KELLERS 
Annahme geht nun dahin, daB durch das elektrische Kraftfeld, das zwischen 
den Organen in der angegebenen Weise besteht, eine Speicherung von Stoffen, 
die selbst negativ elektrisch geladen sind (also anodischen Wanderungssinn 
haben), im relativ positiv elektrischen Gewebe und von solchen, die positiv 
geladen sind (also kathodischen Wanderungssinn haben), im Blut und Binde
gewebe stattfindet. Man ware also versucht, anzunehmen, daB die Kationen 
z. B. Na, K, Oa deshalb im relativ positiven Parenchym, die Anionen dagegen 
im relativ negativen Bindegewebe und Blutserum angereichert werden miiBten. 
Das ist nun, wie wir wissen, keineswegs der Fall, man findet vielmehr, daB 
das Gewebe reich an K und P04, dagegen arm an Na, 01 und Oa ist, wahrend 
im Blut das umgekehrte Verhalten zu beobachten ist. Das hat seinen Grund 
darin, daB man nicht berechtigt ist, die Gesetze, die an verdiinnten anorga
nischen Losungen von Salzen gewonnen wurden, auf die kompIizierten Verhalt
nisse, wie sie im biologischen Milieu vorliegen, ohne weiters anzuwenden; es 
miissen namlich einzelne Elemente im Blut oder im Gewebe nicht in frei diffu
sibler Form vorIiegen, sondern konnen als nicht dissoziierte Komplexverbin
dungen auftreten, wobei dann der Wanderungssinn nur mehr von dem ganzen 
Komplex abhangt, in dem z. B. K oder 01 eingebaut ist, so daB die Wanderung 
des K zur Anode (also die Anhaufung im Gewebe) ohne weiters erklart werden 
konnte. Fiir diese Annahme, die KELLER getroffen hat, liegen nun eine Reihe 
wichtiger Hinweise vor; zunachst konnten W AELSCH und KITTL im Kataphorese
versuch zeigen, daB ein groBer Teil des im Serum vorhandenen K tatsachlich 
an der Anode nachgewiesen werden kann, was wohl einer der wichtigsten 
experimentellen Beweise fUr die Richtigkeit der Ansichten KELLERS darstellt. 
Dann aber. zeigen die zu Unrecht angegriffenen Untersuchungen von NEUSCH
LOSS, daB das K des Muskels zum GroBteil nicht auswaschbar ist (eine An
nahme, der auch v. FURTH beistimmte); die Einwande, die gegen diese von NEU
SCHLOSS angefiihrten Versuche gemacht wurden, griinden sich darauf, daB das 
K im zerkleinerten Muskel untersucht wurde; solche Untersuchungen sind aber 
deshalb nicht brauchbar, weil ERNST und seine Mitarbeiter in iiberzeugenden 
Versuchen gezeigt haben, daB das K im Muskel zum GroBteil nicht diffusibel ist 
und daB der Anteil des diffusiblen Teiles des K vom Funktionsstand des Muskels 
in der Weise abhangt, daB der ermiidete Muskel an nicht diffusiblen K ver
armt, wahrend an dessen Stelle Na in den Muskel eintritt; wir haben diese 
Untersuchungen auf S.232 bereits erwahnt. Yom Na des Muskels hingegen 
konnte QUAGLIARIELLO zeigen, daB es zur Ganze in ultrafiltrierbarer Form 
vorhanden ist. Auch von anderen Organen kann bewiesen werden, daB K in 
nicht diffusibler Form auf tritt, das zeigen auBer den Versuchen von W AELSCH 
im Serum, die von PICHLER am Zentralnervensystem, im iibrigen auch die Unter
suchungen von SCHOLTZ, die zeigten, daB der ultrafiltrierbare Teil des K im 
Serum durch Oa-Zusatz erhoht werden kann; das Natrium hingegen ist in allen 
Geweben immer vollstandig dissoziiert. 
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Eine physikochemische Erkiarung dafiir, warum das Na in den Geweben immer dissoziiert 
ist, wahrend das K anscheinend sehr leicht die Neigung zeigt, in komplexer Bindung 
aufzutreten, ist bisher noch in keiner Weise gegeben worden; es sei daher eine kurze hypo
thetische Abschweifung erlaubt, die uns vielleicht zeigt, daB zur Erklarung dieses Verhaltens 
die bekannten physikalisch-chemischen Gesetze ausreichen1 • 

Nach den physikochemischen Erfahrungen ist das K weniger hydratisiert als das Na 
und daher elektrostatischen Wechselwirkungen - sei es mit freien Ionenladungen oder 
auch Feldern, die von Dipolen usw. herriihren - leichter zuganglich. Die zur Abtrennung 
der Solvathiille des K notige Arbeit ist wesentlich geringer, als z. B. die fiir das Na. Noch 
viel komplizierter liegen die Verbaltnisse bei der Anionenhydration, also z. B. beim CI, 
dessen Verhalten auch der elektrostatischen Theorie arge Schwierigkeiten bereitet, 
weshalb hier nicht naher darauf eingegangen werden solI. Tatsachlich sind K-Salze im 
allgemeinen schwerer loslich als Na-Salze und die Flockungsgrenze gegeniiber negativen 
hydrophoben Solen etwa auf die Halfte herabgesetzt. Infolgedessen konnte man annehmen. 
daB also auch im· biologischen Milieu ,das K leichter gebunden wird, d. h. seine ionische 
Selbstandigkeit leichter aufgibt als das Na-Ion, wodurch der paradoxe Wanderungssinn 
zustande kommen konnte. Es muB aber hier hinzugefiigt werden, daB diese eben betrachteten 
Unterschiede zwischen K- und Na-Ion aus verdiinnten Losungen abgeleitet sind; man 
wird aber kaum fehlgehen, wenn man annimmt, daB dieselben Unterschiede in konzentrierten 
Medien. also z. B. im Serum oder im Gewebe, vorhanden sind, wo sie vielleicht durch 
die Konkurrenz um die viel geringere freie Wassermenge noch viel scharfer hervortreten 
konnten als in verdiinnten Losungen. Uberdies sind in konzentrierten Losungen die 
Moglichkeiten fiir spezifische Reaktionen gesteigert, so daB der Einbau des K z. B. in 0-
haltige Gruppen (auch an POt oder EiweiB) sehr begiinstigt sein kami. Vielleicht spielen 
solche und ahnliche physiko-chemische Griinde bei dem so oft festgestellten Antagonismus 
zwischen Na und K im lebenden Organismus (HOFMEISTER, LOEB, HOBER u. v. a.) eine ge
wisse Rolle. 

Ein wichtiger Hinweis fur die Richtigkeit der Anschauungen KELLERil ist 
die Tatsache, daB gerade jene Stoffe, welche im biologischen Milieu anodischen 
Wanderungssinn zeigen, tatsachlich im Gewebe angereichert sind, dazu gehoren K, 
Zucker, Harnstoff, Sulfate, Phosphate, sowie der nicht dissoziierte Teil des 
Ca und Mg, wahrend zur kathodischen Gruppe, also zu der im Blut in groBer 
Menge auftretenden, das Na, CI, der dissoziierte Teil des Ca und des Mg, viele 
Aminosauren usw. gehoren. Man sieht, daB es sich bei diesen Gruppen um 
die gleichen handelt, deren Gegensatzlichkeit wir durch viele- Gewebsanalysen 
und Bilanzversuche durchaus bestatigen konnten. Die Bedeutung der elektro
statischen Theorie fUr die Pathologie liegt nun darin, daB es unter bestimmten 
krankhaften Bedingungen zu einem Absinken der elektrostatischen Potentiale 
im Gewebe kommt, wodurch die Moglichkeit entsteht, daB die kathodische 
Gruppe (also z. B. Na und nicht dissoziiertes Ca) in das Gewebe eindringt, 
wahrend das Gewebe dabei an Stoffen der anodischen Gruppe (z. B. an K und 
PO,) verarmt. 

Trotz der unbestreitbaren Vorzuge der elektrostatischen Theorie darf aber 
nicht vergessen werden, daB es sich in rnancher Hinsicht urn noch lange nicht 
bewiesene Hypothesen handelt und daB sich viele Argumente gegen die eben 
besprochenen Anschauungen vorbringen lieBen, so ist z. B. das Verhalten des 
CI nach der elektrostatischen Theorie nur recht schwer zu erklaren, worauf 
jedoch nicht naher eingegangen werden soIl. 

Die Frage, wodurch die elektrostatischen Potentialdifferenzen aufrecht
erhalten werden, ist noch unbeantwortet; wahrend KELLER der Ansicht zuneigt, 

1 Die nachfolgenden Ausfiihrungen entstammen tJberlegungen, die wir gemeinsam mit 
F. EIRICH aus dem Wiener I. chemischen Universitatslaboratorium (Prof. H .. MARK) an
gestellt haben. 
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daB die im Gewebe sich standig abspielenden Reduktionsoxydationsvorgange 
auch die Bestandigkeit der Potentialdifferenzen bedingen und daB dadurch eben 
die Verteilung der Mineralstoffe im angegebenen Sinne erfolgt, scheint es uns 
eher wahrscheinlich, daB die Auslese der Mineralsubstanzen in erster Linie durch 
die intakte Capillarmembran erfolgt (iiber die sich dabei ergebenden Fragen 
s. KAUNITZ und SCHOBER, sowie im nachfolgenden). 

2. Bedeutung von Capillarschiiden. 
Zwischen den Untersuchungen KELLERS und unseren iiber serose Entziin

dungen ergeben sich enge Zusammenhange, worauf wir zunachst in der Mono
graphie "Die serose Entziindung" und spater mehrfach zum Teil gemeinsam 
mit KREN und SCHOBER hinweisen konnten. Das Wesen der serosen Entziindung 
(EpPINGER, R6sSLE) besteht darin, daB die Blutcapillaren, die unter normalen 
Umstanden fiir EiweiBkorper des Blutes undurchlassig sind, durch krankhafte 
Vorgange fUr SerumeiweiB durchlassig werden. Wahrend unter normalen Um
standen bestimmte "Spannungen" zwischen Gewebe und Blut bestehen (on
kotischer Druck, hydrostatischer Druck, elektrostatische Potentiale usw.), 
wodurch die normale 02-Versorgung des Gewebes gewahrleistet wird (Ep
PINGER), tritt durch die Capillarschadigung, die zur serosen Entziindung 
fiihrt, eine Angleichung der erwahnten Spannungen ein, wodurch der Ge
websstoffwechsel sehr geschadigt wird, vor aHem weil - wie EpPINGER 
zeigte - dadurch die 02-Versorgung des Gewebes schweren Schaden nimmt. 
Von dem Absinken der elektrostatischen Potentiale im Gewebe bei seroser Ent
ziindung konnten wir uns in Tierversuchen und bei Menschen mit Histamin
quaddeln gemeinsam mit SCHOBER iiberzeugen. Die TabeHe II, die der Arbeit 
mit SCHOBER entnommen ist, zeigt daB es zunachst am GefaB zu einer Sen
kung der Potentiale kommt, setzt man den Versuch langer fort, so tritt auch 
an der Leber das Absinken der Potentialdifferenz gegen Wasser auf; von diesem 
Verhalten konnten wir uns immer wieder iiberzeugen. Ahnliche Versuche hat 
SCHORSTEIN von der "Prager biologisch-physikalischen Arbeitsgemeinschaft" 
bei der Narkose von Fischen ausgefiihrt, also bei einem Zustand, der nach 
unserer Erfahrung mit seroser Entziindung einhergeht. Auch wir konnten uns 
durch Untersuchungen an narkotisierten Mausen von dem Absinken der 
Potentiale iiberzeugen (vgl. auch Tabelle II). DaB bei diesem Zustand eine 

Tabelle 11. Verhalten der elektrostatischen Potentialdifferenzen der Leber 
und der Vena portae gegeniiber Wasser bei einer Maus vor und nach 

Allylformiatvergiftung. 
1645 Athernarkose. 1650 Leibeshiihle erOffnet. 

I 
Potentialdifferenz In Millivolt gegen PotentiaJdifferenz in MiJIivolt gegen 

Zeit Wasser Zeit Wasser 

Leber Vena portae auLlen Leber I Vena portae auLlen 

1655 -12 -12 1720 20 mg AIIylformiat subcutan 
1700 -12 0 1725 +4 

I 
+ 16 

1710 -12 0 1735 +4 + 6 
1715 +4 + 16 1743 +4 + 6 

Das Absinken der Potentiale nach der Allylformiatinjektion tritt zuerst am BlutgefiU3e 
auf. Die Vergiftung erfolgt erst, nachdem die durch die Narkose stark gesenktenPotentiale 
wieder angestiegen sind. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 17 
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Abwanderung von "kathodischen Substanzen" in das Gewebe leicht erfolgt, 
wurde an dem raschen Ubertritt elektropositiver Farbstoffe (Fluorescin) in das 
Gewebe beobachtet; dieses Verhalten lieB es aber als durchaus wahrscheinlich 
erscheinen, daB bei der Veranderung des Membranpotentiales, auf dessen Be
deutung fiir den Ionendurchtritt besonders MICHAELIS hingewiesen hat, auch 
die iibrigen Substanzen der kathodischen Gruppe (Na, dissoziiertes Ca usw.) 
in das Gewebe eindringen; tatsachlich kann man sie, wie unsere Gewebs
analysen und Bilanzversuche zeigen, dann im Gewebe in erhohter Menge nach
weisen. 

Eine wichtige Ursache tilr die Transmineralisierung der Gewebe, die bei vielen 
Erkrankungen festzustellen ist, ist also das A uftreten von Permeabilitii.tsstorungen 
der Capillarwande, die den t'rbertritt z. B. von Na und Ca in die Gewebe begiin
stigen und zu einem Verlust der Parenchyme an K und P04 fiihren. 

3. Mogliche Folgen der Transmineralisierung. 
Die Feststellung der Tatsache und des Mechanismus der Transmineralisie

rung bei den mit seroser Entziindung einhergehenden Erkrankungen lassen die 
Frage berechtigt erscheinen, ob diese Veranderungen auch von pathogenetischem 
Interesse sind, d. h. ob diese Veranderungen zu nachteiligen Folgen fiir den 
Organismus fiihren konnen. 

a) K- und P04-Verluste und Muskelleistung. 

Was die K- und P04- Verluste betrifft, so spricht vieles dafiir, daB dadurch 
eine Verschlechterung der M uskelarbeit zustande kommt; HARRISON und PILCHER 
fanden, daB K-Verlust zu einer leichteren Ermiidbarkeit des Muskels fiihrt, 
KRYNSKA und WITANOWSKI zeigten, daB der Herzmuskel nach Verlust eines 
Drittels seines K zu schlagen aufhort. ZONDEK zeigte ferner, daB das K den Muskel 
tonisiert, so daB K-Verlust zum Absinken des Tonus fiihren muB. Auch der P04-

Verlust wiirde in der gleichen Weise wirken, da EMBDEN und seine Mitarbeiter 
sowie viele andere Untersucher iibereinstimmend festgestellt haben, daB P04-

Zufuhr die Muskelleistung verbessert, BRUMANN hat iibrigens das gleiche yom 
K gezeigt. ERNST zeigte endlich, daB der K-Gehalt des Muskels um so mehr ab
nim~t, je groBer die Ermiidung ist, an Stelle des K tritt aber Na in den Muskel 
ein, was mit einer Quellung des Muskels verbunden ist (JAPELLl, BUGLIA). Der 
Muskel bei seroser Entziindung hat also in dieser Hinsicht Ahnlichkeit mit einem 
in einem Dauerermiidungszustand befindlichen Muskel. Der K-Verlust wirkt 
sich iibrigens nicht nur auf den Muskel aus, sondern z. B. auch auf die Leber, da 
die Leber nur dann imstande ist, Glykogen zu fixieren, wenn sie iiber geniigend K 
verfiigt. Vielleicht wird dadurch zumindest zum Teil die Glykogenarmut der 
Leber bei seroser Entzilndung (z. B. nach 02-Mangel oder bei Icterus catarrhalis) 
verstandlich. 

b) Na- -oberwiegen und "triibe Schwellung". 
Den Wirkungen des K entgegengesetzt sind in mancher Hinsicht die des Na. 

Wahrend namlich das K eine Entquellung des Protoplasmas hervorruft, eine 
Tatsache auf die SCHADE schon vor langer Zeit hingewiesen hat, fiihrt N a nach 
alledem, was wir wissen, zu einer erhOhten Quellbarkeit der Gewebe, die Zahl der 
dafiir vorliegenden Beweise ist eine so groBe, daB· diese Tatsache einer weiteren 
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Erorterung kaum bedarf (LOEB, WIDAL, STRAUSS, BLUM, MEYER-BISCH und 
viele andere). LOEB hat die durch das Natrium bewirkte Quellung sogar 
an lebenden Zellen nachweisen konnen. Die physikochemischen Griinde, die 
zur Quellung von Geweben durch Na fiihren, sind recht kompliziert; mit dieser 
Frage haben sich in Zusammenhang mit unseren Untersuchungen iiber serose 
Entziindung MARK und v. WACEK beschaftigt. Die Tatsache, daB es durch so 
vielfaltige Untersuchungen nachgewiesen ist, daB durch einen Na-nberschuB 
eine Quellung der Gewebe entsteht, geniigt, annehmen zu lassen, daB bei den 
von uns beschriebenen Veranderungen des Mineralstoffwechsels eine Quellung 
der Gewebe durch den Verlust an quellungshemmenden K und durch Eindringen 
des stark quellungsfordernden Na zustande kommt. 1m besonderen FaIle des 
02-Mangels, der gerade in Hinblick auf EpPINGERS Untersuchungen von beson
derem Interesse ist und bei dem wir die Transmineralisation besonders studiert 
haben, haben ELIAS und KAUNITZ bei Tieren, die unter verdiinnter Luft gehalten 
wurden, eine Schwellung der Erythrocyten und Wasseranreicherung in der Leber 
und im Gehirn feststellen konnen, obzwar diese Tiere viel Wasser in der Aus
atmungsluft verlieren. Auf das. Hirnodem bei 02-Mangel hat HITZENBERGER hin
gewiesen. Auch bei allen anderen Formen der serosen Entziindung ist eine solche 
Quellung der Gewebe morphologisch bekannt, es ist die sog. triibe Schwellung, 
von der wir also annehmen zu konnen glauben, dafJ sie wahrscheinlich als eine Folge 
der durch die Gapillarschiidigung zustande gekommenen Verdnderung des Mineral
stoffwechsels autzutassen ist. ROSSLE hat iibrigens schon vor langerer Zeit das 
Auftreten von triiber Schwellung nach intravenoser Zufuhr von NaCI-Losungen 
beschrieben und hat diese Veranderung mit Capillarschaden in Zusammenhang 
gebracht. 

Was endlich das Eindringen von Ca in die Gewebe betrifft, so scheinen 
die sich dabei abspielenden Vorgange recht verwickelt zu sein. Ca ist infolge 
seiner seit langer Zeit bekannten, Gewebe abdichtenden Wirkung wahrschein
lich ein Antagonist des Na, HOLOBUT beschreibt ausdriicklich eine Verdich
tung und Pracipitation des lebenden Muskelprotoplasma durch Ca; im Herz
muskel konnte es der durch den K-Verlust zustandekommenden hoheren Er
miidbarkeit vielleicht bis zu einem gewissen Grade entgegenwirken, da GELL
HORN beschreibt, daB Ca die Herzermiidbarkeit verzogert. Andererseits aber 
scheint sein Eindringen nicht ausschlieBlich von giinstigen Wirkungen fUr die 
Gewebe begleitet zu sein, da Ca sowohl im Muskel (HOBER) wie in der Leber 
(ZONDEK und BENNAT; HOCHFELD u. a.) den GIykogengehalt herabsetzt. 

Wahrend wir also zunachst nachweisen konnten, daB sehr viele Erkran
kungen mit einer charakteristischen "Transmineralisation" einhergehen, suchten 
wir darauf den Mechanismus dieses Vorganges zu erklaren und glauben jetzt 
Hinweise dafUr gefunden zu haben, daB die gefundenen Veranderungen fiir die 
Funktion der Gewebe von groBer Bedeutung sind. Es ergibt sich nun die Frage, 
ob bestimmte Kostformen imstande sind, die bei Infektionen und Intoxikationen 
sowie Krankheiten ahnlicher Art zustande kommende Transmineralisation zu 
beeinflussen. 

V. Einflu6 der Kost auf die Transmineralisierung. 
Wah rend wir im vorhergehenden Kapitel zu beweisen suchten, daB eine 

groBe Gruppe von Erkrankungen mit charakteristischen Veranderungen des 

17* 
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Mineralgehaltes der Gewebe einhergehen und wir auf die moglichen Folgen 
dieser Veranderungen aufmerksam machten, ergibt sich im nachfolgenden die 
l!rage, ob es moglich ist, durch Veranderung der Ernahrung die Transminerali
sation bei den erwahnten Erkrankungen zu beeinflussen, in der Roffnung, eine 
Ernahrungsform zu finden, welche die fur die Funktion der Organe schadliche 
Transmineralisierung beseitigt. Untersuchungen an gesunden Individuen haben 
fUr diese Frage nur sehr beschrankten Wert, weil die Regulationsmechanismen 
des gesunden Korpers einen optimalen Mineralgehalt des Blutes und der Ge
webe an und fur sich weitgehend garantieren. 

1. Gewebsanalysen. 
Gewebsanalysen, die uns in dieser Rinsicht eine Klarung bringen konnen, 

Jiegen so gut wie keine in der Literatur vor. Gegen die im ubrigen an gesunden 
Kaninchen vorgenommenen Untersuchungen LUITHLENS, der eine Transminerali
sation der Raut durch verschiedene Kostformen feststellen zu konnen glaubte, 
wurden von BROWN gewichtige Einwande erhoben; STERN betont auBerdem mit 
Recht, daB der Mineralgehalt der normalen und der· kranken Raut ein grund
verschiedener ist und daB daher Erfahrungen, die an der gesunden Raut 
gewonnen wurden, keineswegs auf die kranke ubertragen werden durfen. Immer
hin liegen Anhaltspunkte dafiir vor, die besonders eine Beeinflussung der Raut 
durch Veranderungen der NaCI-Zufuhr als gesichert anzunehmen erlauben. 
KEINING und ROPF konnten durch NaCI-Entzug und durch Zulagen eines 
Salzgemisches, das als wesentliche Bestandteile K und Ca enthielt, die Ent
zundungsbereitschaft der Raut herabsetzen, PAPCKE hat in Verfolgung dieser 
wichtigen Arbeiten die Rerabsetzung der Entzundungsbereitschaft mit dem 
BOHMERSChen Erythrometer direkt messen. URBACH gelang es hingegen durch 
NaCI-Zulagen zur Kost eine CI-Anreicherung der Raut festzustellen. Mit den 
Untersuchungen von KEINING und ROPF stehen die Beobachtungen von 
SEEGAL und KHORAZO in guter Dbereinstimmtmg, die besagen, daB bei der 
Ernahrung von Ratten mit einer Grunfutter-, also K-reichen Kost, anaphylak
tischer Shock (in unserem Sinne also serose Entziindung) nur sehr schwer 
auf tritt, wahrend bei den mit Brot (also NaCI-reich) gefiitterten Ratten sich 
der Shock sehr leicht auslosen lieB. Auch die Untersuchungen von MARKEES, 
der mit der Methode der Cantharidenblase arbeitete, zeigten, daB die Ent
ziindungsbereitschaft der Raut durch NaCI-arme Kost herabgesetzt ist; Wir 
selbst haben bei 3 Patienten zunachst bei gemischter Kost und dann nach 
einer 14tagigen Periode, in der wir eine streng vegetarische Diat, zum groBten 
Teil als Rohkost, zufuhrten, Mineralanalysen der Raut durchgefiihrt, sind aber 
keineswegs zu einheitlichen Ergebnissen gelangt. In 2 Fallen sahen wir den 
Ca-Gehalt der Raut nach der vegetarischen Diat deutlich absinken, im 3. Fall 
hingegen stieg er an. 

Von Interesse fur unsere Fragestellung sind die Untersuchungen GERARDS, 
der zeigte, daB man bei Runden durch K-reiche bzw. K-arme Ernahrung den 
Quotienten KINa in der Leber beeinflussen karin. Auch wir haben ahnliche Unter
suchungen an Ratten ausgefuhrt (Tabelle 12). Die Tiere wurden zunachst 
4 Wochen bei der gleichen aus Semmelbrosel, Fett und Pferdefleisch bestehenden 
Kost gehalten, dann wurde den einzelnen Gruppen NaRCOa, CaCOa und KRCOa, 
in aquimolaren Gaben verabreicht. War es Zufall oder der EinfluB des Na, daB 



Transmineralisation und vegetarische Kost. 261 

uns von dieser Gruppe 4 Tiere eingingen, wahrend aIle anderen die Versuchs
zeit von 8 Wochen iiberlebten? Nach dieser Zeit wurde die Tiere getotet 
und in 2 Gruppen der Analyse zugefiihrt, von denen je eine gemeinsam ver
arbeitet wurde. Die Ergebnisse der Untersuchungen zeigen deutlich, daB 
ahnlich wie bei GERARD eine Beeinflussung des Mineralgehaltes der Leber 
erfolgte; quantitative Schliisse sollen 
aus den Ergebnissen natiirlich nicht 
gezogen werden, da sie fiir die 
Klinik gar nichts sagen. In einer 
2. Versuchsreihe, in der die Zahl der 
Tiere allerdings geringer war und 
die deshalb nur mit einem gewis
sen Vorbehalt wiedergegeben sei 
(Tabelle 13), haben wir je eine Grup
pe von Ratten nach einer 4wochigen 
Vorperiode mit einer Standard
kost bestehend aus Schweinespeck, 
Pferdefleisch und Semmeln ernahrt 
und sie nachher der Untersuchung 

Tabelle 12. Elektrolytgehalt der Ratten· 
Ie ber bei Zulage aq uimolarer Mengen 
von NaHCOa, KHCOa und CaCOs zu einer 

"S tandardkost". 

Zahl mg· % Aqu!valent· 
Zulage der quotient 

Tiere K I Na I Ca KINa IK/C~ 

Keine ... 10 225 136 7,1 0,96 31 
NaHC03 • 6 171 119 6,0 0,86 19 
KHCOs ·· 10 316 133 8,6 1,42 36 
CaCOa •• . 10 317 176 7,3 1,05 42 

Der Quotient KINa ist bei K-Zulage zur Kost 
am hochsten, bei Na-Zulage am niedrigsten. 

zugefiihrt. Trotz der geringen Zahl von Tieren scheinen uns die groBen Aus
schlage, die man bemerken kann, doch etwas auszusagen, insoferne namlich, 
als wir friiher erwahnt haben, daB K-Zufuhr den Glykogenbestand der 
Leber erhOht (s. S. 258) wld wir hier umgekehrt sehen, daB durch Zufuhr 

Tabelle 13. Mineralgehalt von Rattenlebern bei verschiedener Fiitterung. 

0:10:1 " Aquivalent- ~;§ t:Il ~f nlga % Die Leber entMlt mg 
Futter :~ 

~~ 
quotient 

~-;= 
~~ Ca I 

---- ~~ .... I Na I Ca I Mg I ~ K I Na Mg P KINa K/Ca K P 

"""' {SPeck 2 6 252 82 5,0 25 47 1,78 49 4,88 12,3 4,0 0,24 1,21 2,29 
.~ Fleisch 2 6 298 108 5,5 21,1 31 1,60 53 6,25 18,6 6,8 0,34 1,32 1,94 
'XI. Semmel 2 U 255 101 4,0 15,0 26 1,46 62 7,30 18,6 7,4 {),29 1,09 1,09 

::: { Speck 3 3 285 168 9,6 - - 0,99 27 - - - - - -
.~ Fleisch 13 2 269 125 17,5 -1- 1,25 1 35 - - - - =1 -
:JJ Semmel 3 2 313 95 5,4 - - 1,91 57 - - - -- -

groBer Kohlehydratmengen der K-Gehalt der Leber gemessen am Ca und 
vielleicht auch am Na gesteigert werden kann. Diese Beobachtung scheint 
uns wegen der Wirkung von Kohlehydrat reicher Kost bei parenchyma
tosen Lebererkrankungen von Bedeutung zu sein. Wir werden durch weitere 
Analysen die Beweiskraft dieser vorlaufig noch sparlichen Versuche zu er
hohen trachten. 

Auch Versuche, die gemeinsam mit SELZER an Ratten bei gesalzener Fleisch
kost und salzloser vegetarischer Kost eben ausgefiihrt werden, beweisen, daB 
besonders bei vergifteten Tieren ein nachhaltiger EinfluB der Kost auf den 
Mineralbestand der Leber, aber auch auf das Gewicht, den· Fettgehalt und 
Trockenriickstand des Organs nachzuweisen ist. Gerade diese zuletzt angefiihrten, 
allerdings noch nicht abgeschlossenen Untersuchungen zeigen die Bedeutung 
der zugefiihrten Kost fiir den geschadigten Organismus besonders deutlich. 
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2. Mineralbilanzen bei Na-Belastung. 

a) Kochsalz. 

Besonders bei den vegetarischen Kostformen wird dem Umstand, daB es 
sich dabei um sehr NaCI-arme Diaten handelt, groBe Bedeutung beigemessen 
(v. NOORDEN und viele andere). tiber den NaCI-Stoffwechselliegen eine enorme 
Zahl von Untersuchungen vor. Flir die Veranderungen beim gesunden Menschen 
haben besonders in letzter Zeit OEHME, EIMER, GLATZEL und viele andere wich
tige Beitrage geliefert; bei Herzkranken und Nierenleidenden haben in Zu
sammenhang mit den Fragen liber die Odementstehung ganz besonders 
EpPINGER, STRAUSS, VOLHARD, WIDAL die Grundlagen geschaffen. Sparlich 
sind interessanterweise bilanzmaBige Untersuchungen am kranken Menschen, 
die die gegenseitigen Beziehungen zwischen Na- und CI-Stoffwechsel einerseits 
und dem Stoffwechsel der anderen Minerale andererseits in Zusammenhang 
betra'chten, besonders bei jenen Erkrankungen, die unser besonderes Interesse 
erwecken (Infektionen, Intoxikationen), ist wenig darliber bekannt, ob und in 
welcher Weise NaCl die bei diesen Erkrankungen festzustellende Transminerali
sierung beeinflufJt. 

Wir haben seinerzeit liber 3 Falle berichtet, bei denen wir bei einer Milch
Brotdiat 20 g NaCI im Tage zugelegt hatten und die N-, Na-, K-, Ca- und 
CI-Ein- und Ausfuhr untersuchten. Es handelte sich um einen Fall von sero
ser Meningitis, eine Cholelithiasis mit abklingendem Ikterus und einen Fall 
mit unklaren Magenbeschwerden. Die Untersuchungen wurden an 5 Tagen 
durchgeflihrt und ergaben im wesentlichen das Resultat, daB die Kochsalz
zulagen zu einer Na-Retention und zu einer vermehrten K- und N-Ausschei
dung fUhrten. 

Gegen diese Untersuchungen konnte eingewendet werden, daB sie erstens 
zu kurzfristig waren, um sichere Schllisse liber die Wirkung der Kochsalzzufuhr 
zu erlauben, ferner daB die Grundkost dabei eine recht einseitige war, endlich 
daB die Zahl der Versuche zu gering war, um die erhobenen Befunde zu 
verallgemeinern. Deswegen haben wir uns entschlossen, weitere Untersuchungen 
durchzuflihren, liber die im nachfolgenden berichtet werden soIl. 

Wir konnten im Laufe der Darstellung mehrfach darauf verweisen, daB die 
Transmineralisierung, die wir bei den verschiedensten Erkrankungen annehmen, 
besonders fUr den Muskel von Bedeutung ist (s. S. 258); es schien uns daher 
interessant, entsprechende Untersuchungen bei schweren Erkrankungen der 
M uskulatur durchzufUhren und den EinfluB des N aCI bei sol chen Veranderungen 
zu erproben; wir wahlten zu diesem Zweck 2 FaIle von ERBscher Muskeldystrophie; 
bei dieser Erkrankung werden liber gute Erfolge bei Glykokolldarreichung 
berichtet; deswegen haben wir auch den EinfluB des Glykokolls auf die Mineral
und N-Bilanz untersucht, sind aber zu keinem eindeutigen Resultat gekommen; 
wir geben die dabei erhaltenen Zahlen im nachfolgenden wieder, ohne Schllisse 
daraus ziehen zu wollen. 

1m ersten Falle handelte es sich um einen 46jahrigen Mann, dessen Mutter an einem 
Ruckenmarksleiden gestorben war. Er war 7 Jahre vor der Spitalaufnahme nach einer 
Erkaltung unter rheumatischen Beschwerden erkrankt, seither sind die Oberschenkel-, 
Becken- und Ruckenmuskulatur wesentlich schwacher geworden; seit Jahren bereitete 
ihm das Stiegensteigen groBe Beschwerden, er kann sich auch nur sehr schwer bucken. 



TransmineraIisation und vegetarische Kost. 263 

Die klinische Untersuchung zeigte eine recht betriichtliche, aber nicht extreme Atrophie 
des Schulter· und Beckengiirtels, beim Biicken braucht der Patient fremde Hilfe, um 
sich aufrichten zu konnen. Auch nach der Ansicht unseres neurologischen Konsiliarius 
(Dozent H. HOFF) handelte es sich zweifellos um einen nicht allzu schweren, nur langsam 
progredienten Fall von ERBscher Muskeldystrophie. Die Untersuchung des Blutbildes, 
des Harnes, der Wa.R. und die iibrigen kIinischen Befunde ergaben keine Abweichung 
von der Norm. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen bei diesem FaIle sind in Tabelle 14 zu
sammengefaBt. Erwahnenswert ist zunachst der Umstand, daB es sich urn einen 
sehr ausgehungerten, unterernahrten Menschen handelte, was vielleicht deswegen 
von Bedeutung ist, weil auf diese Weise die wahrend des Versuches beobach
tete stark positive N-Bilanz erklart wird. Dem Patienten wurde taglich Milch, 
Brot, Wurst, Backwerk, Reis und Kompott vorgesetzt, er konnte von diesen 
Speisen beliebige Mengen zu sich nehmen. Die Menge der verzehrten Lebens
mitteln wurde natiirlich streng festgestellt. Die Tabelle zeigt, daB der Patient 
trotz des Spitalsaufenthaltes sehr groBe Nahrungsmittelmengen zu sich nahm, die 
tagliche Calorienzufuhr lag mit Ausnahme des allerletzten Untersuchungstages 
iiber 5000; die an den ersten Tagen zugefiihrten Na-Mengen (im Mittel 4,3 g) 
und die CI-Menge (im Mittelll,3 g) entsprechen denen einer normalen gemischten 
Kost; am 4. und 5. Tag wurden zur Kost 15 g NaCI zugelegt. Auch die mittlere 
K-Zufuhr (3,7 g) sowie die Ca- und P-Zufuhren konnen als normale bezeichnet 
werden. An den 3 ersten Tagen dieser sehr reichlichen Ernahrung war die N -Bilanz 
bei dem ausgehungerten Patienten sehr stark positiv, er hatte im Mittel einen 
N-Gewinn von 10,9 g entsprechend etwa 70 g EiweiB zu verzeichnen; auch 
die CI-Bilanz war positiv, wahrend ein sehr deutlicher K und ein ebensolcher 
Na-Verlust festzustellen war. Bei der P-Bilanz war ein durchschnittlicher Ein
fuhriiberschuB von 0,44 g zu verzeichnen. Von dem zugefiihrten N wurde 17% 
also eine recht betrachtliche Menge im Kot ausgeschieden, die tagliche K-Aus
fuhr im Kot, belief sich auf 1,0 g, die P-Ausfuhr auf 0,42 g. 

Tabelle 14. N - und Mineralbilanz bei einem 46jiihrigen Mann mit Atrophia 
musculorum progressiva (ERB). 

A. Erniihrung in Gramm. 

1. Tag. Wurst 150; Reis 200; Backwerk 200; Brot 500; Marmelade 200; Milch 2000; 
Wasser 400. 

2. Tag. Ebenso, nur Brot 445, Wasser 125. 
3. Tag. Ebenso wie 1., nur Brot 420; Wasser 125. 
4. Tag. Ebenso wie 1., nur Brot 440; Wasser 600; 150 eem 10% Na-Cl-Losung. 
5. Tag. Ebenso wie 1., nur Brot 340; Wasser 250; 150 eem 10% Na-Cl-LOsung. 
6. Tag. Ebenso wie 1., nur Brot 410; kein Wasser; 150 ccm 10% Glykokolliisung. 
7. Tag. Ebenso wie 1., nur Brot 445; kein Wasser; 150 ccm 10% Glykokollosung. 
8. Tag. Wurst 85; Reis 200; Backwerk 130; Brot 230; Marmelade 200; Milch 2000; 

150 ccm 10% Glykokollosung. 

B. Gesamtzu/uhr in Gramm. 

Tag N I Na K Ca Cl I p Tag NINa K I Ca Cl I p 

I 29,081 4,74 3,6411,97 II,67il,41 5 NaCl 126.971 1l ... 14." 1,.14 19,33 1,09 
2 28,43 4,62 3,59 1,96 II,20: 1,38 6 } GI k 29,45 1 7,234,90 2,33 10,69 1,12 
3 25,65 4,02 3,25 1,61 II,OO! 1,65 7 J!olt 28,93 8,36 4,38 1,32 1l;13

1
1,24 

4 NaCl 26,38 II,Ol 3,43 1,53 20,69i 1,67 8 21,97 5,23 3,48 1,28 7,77 1,16 
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T a be He 14 (Fortsetzung). 

C. Ausfuhr in Gramm. 

Tag I 
I N I Na I K I Ca I Cl I P I 

I 

1 

I 
Harn 

I 
930 12,80 4,87 3,54 

I 
0,22 

I 
8,46 0,58 

Stuhl 380 4.83 0,17 0,74 3,46 0,07 0.37 
I 

Gesamtausfuhr 17,63 5,04 4,28 3,68 
I 

8,53 0,95 

2 Harn 1130 12,68 6,05 3,76 0,18 
I 

8,82 0,60 
Stuhl 377 5,06 0,52 1,15 2,58 I 0,04 0,47 
Gesamtausfuhr 

I 
17,74 6,57 4,91 2,76 S,86 1,07 

3 

I 

Harn 
I 

1010 10,38 4,44 3,22 0,14 7,48 0,73 
Stuhl 461 4,56 0,38 I,ll 1,63 0,09 0,36 
Gesamtausfuhr I 14,94 4,82 4,33 1,77 7,57 1,09 

I 

4 Harn I 1465 14,35 9,26 3,39 0,21 15,20 0,98 • I 

Stuhl . I 370 3,96 0,21 1,00 2,14 0,10 0,55 
Gesamtausfuhr 18,31 9,47 4,39 2,35 15,30 1,53 

.5 Harn 1830 12,80 9,35 5,60 0,18 15,92 1,02 
Stuhl 383 5,14 0,66 1,18 3,15 0,08 0,38 
Gesamtau sfuhr 17,94 10,01 6,78 3,33 16,00 1,40 

6 Harn 1215 12,20 5,72 3,84 0,19 9,28 0,72 
Stuhl 398 6,22 0,40 0,82 2,22 0,07 0,20 
Gesamtausfuhr 18,42 6,12 4,66 2,41 9,35 0,92 

'j Harn 1380 16,42 5,44 4,82 0,24 9,00 0,87 
Stuhl 428 5,40 0,54 1,26 3,37 0,09 0,19 

Gesamtausfuhr 21,82 5,98 6,08 3,61 9,09 1,06 

8 Harn 1250 14,00 4,63 5,50 0,19 8,20 0,96 
Stuhl 525 6,66 0,54 0,61 3,76 0,14 0,31 

Gesamtausfuhr I 20,66 I 5,19 I 
6,1l I 3,95 I 8,34 I 1,31 

D. Differenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. E. K6rper-
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) gewicht. 

Tag N I Na K Ca Cl P Tag I kg 

I ~ + 1l,45 I -0,30 -0,64 -1,71 + 3,14 + 0,46 I 45,90 
2 + 10,69 -1,95 -1,32 -0,80 + 2,34 + 0,31 2 46,20 
3 +10,71 -0,80 -1,08 -0,16 + 3,43 + 0,56 3 46,45 

: } ~aCI + 8,07 + 1,54 -0,96 -0,82 + 5,39 + 0,13 4 47,25 
+ 9,03 + 1,21 -2,26 -1,19 + 3,33 -0,31 5 47,20 

6 } 
+ 1l,03 + I,ll + 0,24 -0,08 + 1,34 + 0,20 6 47,45 

7 Glyko-
+ 7,1l + 2,38 -1,70 -2,29 + 2,04 + 0,69 7 47.00 

8 koll 
+ 1,31 + 0,06 -2,63 -2,67 -0,57 -0,15 8 46,80 

Wiihrend der NaCI-Zulagen sank der N-Ansatz von 10,9 g auf 8,5 g ab und 
stieg am Tage nach dem Aussetzen des NaCI wieder auf 11,0 g an; die folgenden 
Tage konnen keine Beriicksichtigung finden, da wir, wie gesagt, an diesen Tagen 
Glykokoll verabreicht haben. Die vorher negative Na-Bilanz wurde jetzt positiv, 
hingegen stiegen die K-Verluste ein wenig an. Von Bedeutung scheint uns beson-
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ders der Umstand, daB die vorher positive P-Bilanz jetzt negativ wurde (im Mittel 
0,1 g). Die Ausseheidungsverhiiltnisse im Stuhl haben sieh unter NaCl-Zulagen 
nieht geandert, es wurde naeh wie vor 17% des zugefiihrten N und 1,0 g K 
pro Tag ausgesehieden die P-Ausseheidung war kaum im Bereiehe des Verwert
baren von 0,43 auf 0,38 g im Mittel gesunken. 

1m zweiten FaIle handelte es sich um eine 17jahrige Frau, deren Vater an einem Diabetes 
mellitus !itt. Sie erkrankte 2 Jahre vor der Aufnahme an unsere Klinik ganz allmahlich; 
sie fuhlte sich sehr kraftlos, die Beckenmuskulatur begann abzumagern, schon nach wenigen 
Monaten bereitete ihr das Aufsetzen aus liegender Stellung Beschwerden, in letzter Zeit 
auch das Bucken und Treppensteigen. Die klinische Untersuchung ergab bei der 40 kg 
schweren, 150 ccm groBen Patientin auBer der Atrophie der Beckenmuskulatur und den 
damit zusammenhangenden Erscheinungen keine pathologischen Befunde; Harn, Blut
korperchensenkungsgeschwindigkeit, Blutbild usw. waren normal. Auch diesen Fall hielt 
Dozent H. HOFF fur eine ERBsche Muskeldystrophie. 

Der Patientin wurde die gleiehe Kost wie dem vorigen Fall gereieht, sie nahm 
von den angebotenen Speisen ebenfalls sehr reiehIiehe Mengen (2400 bis 
2600 Calorien) zu sieh, handelte es sieh doeh um eine bloB 40 kg sehwere Frau. 
Die biIanzmaBige "Obersieht zeigt, daB die Patientin bei einer tagliehen N-Zufuhr 
von 13,9 g im Mittel, an den ersten 3 Tagen eine deutliehe positive N-Bilanz 
aufwies; die N-Ausfuhr im Stuhl ergab, daB von der gesamten zugefiihrten 
N-Menge im Mittel der 3 Untersuehungstage 92% resorbiert worden waren. 
Wieder war wie im ersten FaIle die Na- und K-Bilanz negativ, die CI- und P
Bilanz hingegen positiv, K wurde im Mittel der 3 ersten Tage 0,29 g, P 0,06 g 
dureh den Kot entleert. 

Naeh der NaCI-Belastung, die wieder 15 g pro Tag betrug, anderte sieh das 
Bild in ganzahnlicher Weise wie beim ersten Fall; die vorher positive N-Bilanz 

Tabelle 15. N- und Mineralhaushalt bei einer 17jahrigen Frau mit Atrophia 
progress iva musculorum (ERB). 

Tag 

I 
2 
3 
4 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. Wurst 100; Reis 100; Backwerk 100; Brot 200; Marmelade 100; Milch 1000; 
Wasser 500. 

2. Tag. Wurst 100; Reis 100; Backwerk 100; Brot 170; Marmelade 70; Milch 1000; 
Wasser 400. 

3. Tag. Wurst 100; Reis 100; Backwerk 100; Brot 150; Marmelade 80; Milch 900; 
Wasser 250. 

4. Tag. Wurst 80; Reis 100; Backwerk 100; Brot 145; Marmelade 100; Milch 1000; 
Wasser 1000. 150 ccm 10% NaCl-Losung. 

5. Tag. Wurst 90; sonst wie gestern. 
6. Tag. Wurst 100; Reis 100; Backwerk 100; Brot 200; Marmelade 40; Milch 1000; 

Wasser 250. 150 cem 10% Glykokolwsung. 
7. Tag. Wurst 70; Reis 100; Backwerk 100; Brot 140; Marmelade 40; Milch 1000; 

Wasser 400. 150 ccm 10% Glykokolwsung. 
8. Tag. Wurst 55; Reis 100; Backwerk 100; Brot 55; Marmelade 100; Milch 1000. 

150 cem 10% Glykokolwsung. 

B. Gesamtzu/uhr in Gramm. 

N Na I K I Ca I Cl I 
p Tagi N INa K Ca I Cl P 

If· 0,99 6,01 0,69 5 NaCI 13,85 9,42 2,28 1,07 14,45 0,55 14,89 2,49 12,84 
14,462,39/1,75 0',97· 5,73 0,67 6 16,85 3,97 2,51 1,17 5,98 0,57 
12,37 2,04 1,52 1',70 5,46 0,75 7 }GlYkO- 14,43 3,53 2,01 0,64 4,81 0,60 

NaCl 12,37 8,37 1,67 0,76 14,39 0,80 8 koll 13,47 2,37 1,75 0,62 3,41 0,57 
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Tag 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

I 
I 

Tag I 

1 
2 
3 
4 
5 

Harn 
I Stuhl 

Gesamtausfuhr 

Harn 

Harn 
Stuhl 
Gesamtaus/uhr 

Harn 
Stu hi 
Gesamtausfuhr 

I 
Harn ! 

Stuhl i 
I 

Gesamtausfuhr 

Harn 
Stuhl 

Gesamtausfuhr 

Harn 

Harn 
Stuhl 

Gesamtaus/uhr I 

HANS KAUNITZ: 

Ta belle 15. (Fortsetzung). 

C. Gesamtausfuhr in Gramm. 

I N I Na K 

680 
I 

9,38 2,89 
I 

2,82 
48 0,78 0,08 0,17 

10,16 2,97 2,99 

710 9,80 3,22 3,02 

710 9,12 3,62 2,32 
140 2,46 0,30 0,70 

11,58 3,92 3,02 
I 

I 

1490 ! 13,68 I 9,39 3,13 
102 I 1,93 I 0,39 I 0,68 

15,61 9,78 3,81 

1550 11,22 8,83 2,98 
100 1,79 0,31 0,55 

13,01 9,14 3,53 

1040 
I 

11,90 4,70 2,69 
110 2,05 0,29 0,59 

13,95 4,99 3,88 

1020 12,15 3,58 2,50 

725 10,48 2,41 2,72 
215 4,13 0,12 0,09 

I 14,61 I 2,53 I 2,81 

Ca 

0,15 
0,38 

0,53 

0,14 

0,07 
1,19 

1,26 

0,19 
1,26 

I 
1,45 

0,28 
I 1,21 

1,49 

0,16 
1,21 

1,37 

0,15 

0,13 
] ,17 

1,30 

D. Differenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

! N I Na K Ca Cl P 

1+ 4,73 
+ 4,66 

- 0,481- 0,151 + 0,46 
- 0,83 - 1,27 + 0,83 

+ 1,581 + 0,27 
+ 0,59 + 0,27 

+ 0,79 -1,88 -1,50 -0,56 -0,13 + 0,06 

} NaCl -3,28 -1,41 -2,14 -0,69 +10,56 -0,12 
+ 0,84 + 0,28 -1,25 -0,24 + 0,14 -0,45 

6 + 2,90 -1,02 - 0,77 - 0,20 - 0,96 0 
7 It Glyko- + 2,281- 0,05 - 0,491 + 0,491- 0,62 + 0,11 
8 koll -1,14 -0,16 - 1,06 - 0,68 - 1,07 + 0,08 

I Cl P 

i 
4,42 0,38 
0,01 0,04 

4,43 0,42 

5,14 0,40 

5,58 0,55 
0,01 0,14 
5,59 0,69 

3,82 0,84-
0,01 0,09 
3,83 0,93 

14,30 0,92 
0,01 0,08 

14,31 1,00 

6,94 
I 

0,50 I 
- 0,07 

I 
6,94- 0,57 

5,43 0,49 

3,86 0,35 
0,62 0,14 

I 4,48 I 0,49 

E. 
K orpergewicht. 

Tag kg 

1 39,80 
2 40,00 
3 39,00 
4 40,25 
5 40,35 
6 40,40 
7 40,00 
8 39,90 

wurde jetzt sogar deutlich negativ; der K-Verlust war wieder ein wenig ge
steigert, wahrend der Na-Verlust gegeniiber der Vorperiode eingeschrankt war. 
Ganz wesentlich war der EinfuhriiberschuB an el, am ersten Tage tiber 10 g; 
sehr klar lagen die Verhaltnisse der P-Bilanz, an den ersten 3 Untersuchungs
tagen war diese positiv, an den beiden "Kochsalztagen" einwandfrei negativ. 

Das Ergebnis der Untersuchungen bei den beiden Fallen, tiber die wir soeben 
berichtet haben, steht in guter Ubereinstimmung mit den von uns seinerzeit 
angegebenen Verhaltnissen. Wieder sehen wir, daB NaCl-Zujuhr zu einer deut
lichen Hemmung des Eiwei/Jansatzes ftihrt, was in bester Ubereinstimmung mit 
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den Befunden RAGNAR BERGS steht. Sehr bedeutungsvoll scheint uns der 
schon von v. BUNGE hervorgehobene und dann von vielen anderen (vgl. GLATZEL) 
bestatigte Umstand, daB zumindest in den ersten Tagen bei erhOhtem NaCl
Angebot eine Steigerung der K-Ausfuhr zustande kommt, die wir deswegen als 
schadlich ansehen miissen, weiI sie die Transmineralisierung, die durch den 
pathologischen ProzeB an und fiir sich bewirkt wird, noch fordert. Ganz ent
sprechend den Vorstellungen KELLERS iiber den gemeinsamen Wanderungssinn 
des K und der P04 zeigt sich in beiden unserer Versuche, daB die vorher positive 
P-Bilanz bei NaCl-Zulagen negativ wird, sicherlich auch zum Schaden der 
Muskulatur, da die oft bestatigten Befunde EMBDENS u. v.a. (s. S. 307) die groBe 
Bedeutung der peroralen P04-Zulagen nachgewiesen haben. Was im besonderen 
die Hemmung des N-Ansatzes bei Kranken durch NaCI-Zulagen betrifft, so 
schien es uns wichtig, auch in einem langer dauernden Versuch zu untersuchen, 
ob diese (wie nach GLATZELS Untersuchungen die K-Ausfuhr beim gesunden 
Menschen) nur passagerer Natur ist oder auch wahrend einer langeren Zeit 
dauemd anhalt. Diese Frage schien uns deswegen von Bedeutung, weiI sie 
fur die Ernahrung Fiebernder und Rekonvaleszenter von Wichtigkeit ist. Wir 
haben deshalb eine solche Untersuchung bei einem Fall von Icterus catarrhalis, 
der uns wegen seiner engeren Beziehung zur serosen Entziindung besonders 
geeignet erschien, iiber 15 Tage ausgedehnt. 

Es handelte sich um einen 33jahrigen Mann, der immer gesund gewesen war. 3 Wochen 
vor der Spitalaufnahme war ihm aufgefallen, daB der Ham intensiv dunkel gefarbt war, 
einige Tage nachher trat eine deutliche Gelbfarbung des Gesichtes auf. Er kann sich nicht 
erinnern, vor der Erkrankung einen Diatfehler gemacht zu haben, hat auch keinerlei 
Beschwerden, weshalb er seinem Leiden zunachst keine Beachtung schenkte. Da die 
Gelbsucht aber zunahm und er begann, sich sehr abgeschlagen zu fiihlen, sucht er die 
Klinik auf. 

Der Kranke war ein kraftiger Mann von 66 kg Gewicht; er war intensiv ikterisch ver
farbt. Die Leber war etwas vergroBert, die MHz deutlich palpabel. Von den iibrigen Befundell 
sei der Serumbilirubinwert, der bei der Aufnahme 9,9 mg- % zeigte, erwahnt; die alimentare 
Galaktosurie nach Zufuhr von 40 g ergab eine Ausscheidung von 6,4 g, war also gegen die 
Norm ganz betrachtlich vermehrt. Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit(nach 
WESTERGREEN) betrug 2 mm in der Stunde, Azorubin wurde'durch die Galle llicht aus
geschieden. Der -Ham ergab das Vorhandensein von Bilirubin und Urobilinogen, sonst 
normalen Befund. Schon wenige Tage nach der Erhebung dieser Befunde begann der 
Ikterus langsam abzublassen, am Ende unserer Untersuchungen (nach 15 Tagen) betrug 
der Serumbilirubinwert 0,5 mg-%, die alimentare Galaktosurie war auf 1,8 g gesunken, 
Azorubin wurde 7 Minuten nach der intravenosen Injektion durch die Galle ausgeschieden. 
Es handelte sich also zweifellos um einen typischen Fall von Icterus catarrhalis, den wir 
wiihrend des Abklingens in den Versuch stellten. 

Bei den Untersuchungen, die in der Tabelle 16 zusammengefaBt sind, wurde 
darauf geachtet, daB der Patient wahrend der ganzen Untersuchungszeit eine 
moglichst gleichmaBige, aus Fleisch, Gemiise, Brot, Backwerk, Kompott und 
Milch bestehende Diat erhielt; der N-, Fett-, Kohlehydrat- und Mineralgehalt 
wurde moglichst gleichmaBig bemessen; da der Appetit des Rekonvaleszenten 
ein ausgezeichneter war, fiihrten wir ihm iiber sein Verlangen recht betrachtliche 
Nahrungsmengen zu, so daB die Calorienmenge etwa 4500 im Tage betrug. 
Es wurde taglich die zugefiihrte Nahrungsmenge auf ihren N-Gehalt untersucht, 
ebenso die im Ham und Stuhl ausgeschiedene N-Menge. An 8 von den 15 Unter
suchungstagen erhielt der Patient Kochsalzzulagen von 20 g im Tag, die in die 
vorher schwach gewiirzte Kost (sie enthielt etwa 5 g NaCl im Tag) gemischt 
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Tabelle 16. N·Bilanz bei einem 33jahrigen Mann mit Icterus catarrhalis vor, 
wahrend und nach Kochsalzbelastung. 

A. Ernahrung in Gramm. 

Die Zufuhr schwankte an den einzelnen Tagen nur wenig urn: Fleisch (gekocht, gewogen) 
lOO; Brot 250; Milch 1000; Kompott 150; Gemiise 600-800; Backwerk 300. Am 6., 7., 
8., 9. und lO., sowie am 13., 14. und 15. Untersuchungstage wurden je 20 g Kochsalz zur 
Kost zugelegt. Die Grundkost war schwach gesalzen. 

Tag Zuiage 

1 -
2 -
3 -
4 -

5 -

6 20 g :NaCl 
7 20 g NaCl 
8 20 g NaCl 
9 20 g NaCl 

lO 20 g :NaCl 
11 -
12 -

13 20 g NaCl 
14 20 g NaCl 
15 20 g NaCl 

B. N.Zujuhr, Ausjuhr und Bilanz in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

Ausfuhr 
---_.- -------- ----

Zufuhr Ham I Stuhl 

Menge ; X Menge I N 

22,59 1400 25,80 245 0,86 
20,35 1105 14,71 301 6,84 
22,79 860 14,89 271 4,09 
35,28 ?1 780 13,85 255 3,15 
26,30 1170 16,69 250 4,05 
25,62 1330 16,45 268 3,86 
18,53 1295 14,98 217 8,40 
22,41 1620 19,32 121 2,07 
24,76 1130 23,20 - -
22,80 2580 16,25 380 6,27 
21,81 1180 lO,72 200 3,50 
24,38 1250 11,68 235 3,62 
22,71 2420 20,27 336 6,67 
25,88 1535 17,65 277 5,61 
23,16 1750 15,92 317 4,43 

Gesamt· 
ausfuhr 

26,66 
21,55 
18,98 
17,001 

20,74 
20,31 
23,38 
21,39 
23,20 
22,52 
14,22 
15,30 
26,94 
23,26 
20,35 

1 Bei der Errechnung der Mittelwerte (im Text) nicht beriicksichtigt. 

Bilanz 

- 4,07 
- 1,20 
+ 3,81 
+ 18,28 ?l 
+ 5,56 
+ 5,31 
- 4,85 
+ 1,02 
+ 1,56 
+ 0,28 
+ 7,59 
+ 9,08 
- 4,23 
+ 2,62 
+ 2,81 

wurden. Die GleichmaBigkeit der Kost ergibt sich daraus, daB wir im Mittel 
der 7 NaCl-armen Tage 22,8 g N zufiihrten, wahrend der Kochsalztage hingegen 
im Mittel 23,2 g :N; die Differenz muB wohl nicht in Betracht gezogenwerden. 
Die N-Ausscheidung durch den Stuhl war eine recht betrachtliche, wenn man 
in Betracht zieht, daB es sich urn eine gemischte, gekochte Kost handelte. 
1m Mittel der 7 NaCI-armen Tage wurden 16%, im Mittel der NaCI-reichen 
Tage sogar 20 % der gesamten zugefiihrten N -Menge durch den Kot ausgeschieden. 
Die N-Bilanz, deretwegen wir den Versuch durchfiihrten, ergab, daB der rekon
valeszente Patient im Mittel der kochsalzarmen Tage 3,6 g N ansetzte, wahrend 
er an den Tagen mit NaCI-Zulage im Mittel bloB eine positive Bilanz von 0,6 g 
aufzuweisen hatte. Es ergibt sich also, daB auch bei w,ngerer Beobachtungszeit 
NaCl imstande ist, bei kranken Menschen den N-Ansatz zu hindern. 

b) Versuche mit NaHCOa. 

Mit Riicksicht darauf, daB wir bei unseren Gewebsanalysen und Bilanz
versuchen immer wieder sahen, daB unter krankhaften Bedingungen das Na in 
die Gewebe eindringt, schien uns die Feststellung von Bedeutung, ob iihnlich 
wie NaCl auch NaHCOa wirkt. Damit muBte namlich sichergestellt werden, 
ob es besonders die Na-Zufuhr ist, die die von uns beobachteten Veranderungen 
hervorruft. Eine genaue bilanzmaBige Untersuchung iiber die Wirkung von 
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NaHC03-Gaben (30 g pro Tag, wie in unseren Versuchen) liegt aus letzter Zeit 
von Joos und MECKE vor, die zeigt, daB es nach NaHC03-Zufuhr bei normalen 
Menschen zu einer raschen Ausscheidung des zugefiihrten Na durch die Aufnahme 
groBer Fliissigkeitsmengen kommt; die Regulationsmechanismen des gesunden 
Menschen sind leicht imstande, mit der zugefiihrten NaHC03-Menge fertig zu 
werden. Besonders genau studiert haben Joos und MECKE auch die Verande
rungen des Serum; es kommt nach der Zufuhr zum Auftreten einer deutlichen 
Alkalose und zu charakteristischen Veranderungen der iibrigen Mineralstoffe. 
Aus eingangs angegebenen Griinden haben wir Untersuchungen des Serum 
nicht ausgefiihrt, sondern uns nur mit bilanzmaBigen Untersuchungen ,bei 
4 Fallen beschaftigt, iiber die im nachfolgenden berichtet werden solI. 

1m ersten FaIle (Tabelle 17) handelte es sich um eine 28 Jahre alte Frau aus gesunder 
Familie. Nachder Geburt eines Kindes, 3 Jahre vor der Spitalaufnahme, waren bei der 
Patientin zum ersten Male typische Gallensteinkoliken aufgetreten; 14 Tage vor der Auf
nahme an unserer Klinik setzte wieder ein Anfall ein, der mit starkem Fieber und Er
brechen einherging, am Tage nach dem Abklingen des Anfalles begann sich eine Gelb
sucht bemerkbar zu machen, die seither an Intensitat zunahm. 

Bei der klinischen Untersuchung ergab sich eine deutliche Druckempfindlichkeit im 
rechten Oberbauch, die Gallenblase war als unscharf begrenzter Tumor tastbar. Es bestand 
ein recht hochgradiger Ikterus; das Serumbilirubin ergab einen Wert von 11 mg-%; die 
Temperatur stieg in den Abendstunden auf iiber 38° C; die Duodenalsondierung ergab 
farbstofflosen Sa.ft, im Harn und Stuhl war Urobilinogen nicht nachweisbar; die Galaktos
urie nach peroraler Zufuhr von 40 g Galaktose betrug 0,7 g; es konnte also keine Frage 
sein, daB es sich um eine Cholecystitis. Cholelithiasis handle. Am 4. Tage des Spitalauf
enthaltes konnten wir 24 Stunden nach einer Magnesiumsulfatspiilung des Duodenums am 
Auftreten von Urobilinogen im Harn eine Lockerung des kompletten Gallenwegverschlusses 
feststellen; von diesem Moment sank die Temperatur und der Ikterus nahm sehr rasch abo 

Am zweiten Tag nach der Lockerung des Verschlusses wurde mit der Stoff
wechseluntersuchung bei der Patientin begonnen. Ais Kost wurden ihr Milch, 

Tabelle 17. N - und Mineralbilanz bei einer 28j ahrigen Frau mit Cholelithiasis 
vor, wahrend und nach NaHCOa-Belastung bei einer aus Milch, Brot und Wurst 

bestehenden Diat. 

A. Einfuhr in Gramm. B. Ausfuhr in Gramm. 

Tag Na K CI I N Tag I I Na K Cl N 

I I 1,79 1,99 7,96 21,22 
2 I 2,55 3,19 7,06 21,46 
3 } 20g 10,87 3,19 6,96 21,46 
4 NaHCOa 10,87 3,09 6,96 20,06 
5 3,02 4,38 7,79 21,27 

1 

, 

1 i 7,26 2,66 10,22 12,25 
2 I ! 5,03 3,86 7,38 12,70 
3 11K HCO I 6,66 5,07 4,29 15,21 
4 ,""a a,7,07 4,20 5,26 18,59 
5 i I 5,72 6,13 6,70 16,61 

C. Differenz zwi8chen Einfuhr und Ausfuhr in D. FlUssigkeit8bilanz undKorper-
Gramm. (+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) gewicht. 

Tag I 
I I I 

Tag I 
Flussig-

Na K CI N I Gewlcht keits- Harn-
zufuhr menge 

kg ccm 

-5,471--0,67 

I 

-2,261 I t 60,10 2000 1 1700 I +8,98 I 
2 -2,48 -0,67 --0,32 +8,76 2 I 59,80 2000 1200 
3 l +4,21 -1,88 +2,67 +6,25 3 I} KaHCOa 

60,00 2550 1460 
4 NaHcoal +3,80 -I,ll I +1,70 +1,47 4 60,6012500 1580 
5 -2,70 -1,75 I +1,09 +4,66 5 60,40 2300 1340 



270 HANS KAUNITZ: 

Brot, Wurst zugefiihrt, in diesem FaIle wurde das Nahrungsquantum mit 
2 Liter Milch, 250 g Wurst und 200 g Brot bemessen, nur am letzten Tage wurde 
auBerdem noch 100 g Brot verabreicht. Die derart zugefiihrte Calorienmenge 
betragt im Tag ungefahr 3000; die Patientin nahm die Nahrung mit best em 
Appetit zu sich. Auch hier kann behauptet werden, daB es sich urn eine Rekon
valeszente handelte. 

Aus der Tabelle ergibt sich zunachst daB die Patientin an den beiden Vor-, 
tagen eine stark positive N-Bilanz aufwies (an beiden Tagen fast 9 g entsprechend 
50-60 g EiweiB), ein Befund, der wie bekannt, im Zustande der Rekonvaleszenz 
oft erhoben wird; an den beiden Tagen, an denen wir NaHC03 zulegten, sank 
der N-Ansatz zunachst auf 6 und dann auf 1,5 g im Tag ab und stieg nach Aus
setzen des NaHC03 wieder auf 4,6 g an. Die Na-Bilanz war ebenso wie die CI
Bilanz zunachst stark negativ, die Kranke schied also betrachtliche Mengen 
NaCI tiberschieBend aus, wahrscheinlich handelte es sich urn jene Menge, die 
wahrend des Fiebers in die Gewebe eingedrungen war. Bei der NaHC03-Be
lastung wurde die NaCI-Bilanz sofort wieder stark positiv, es wurde dabei, was 
hervorgehoben werden muB, nicht bloB Na, sondern auch CI im Verhaltnis zur 
Einfuhr in ganz wesentlich verminderter Menge ausgesehiooen. Die K-Ausfuhr, 
die an den beiden Vortagen die K-Einfuhr nur wenig tiberschritteri hatte, nahm 
nach der Zulage von NaHC03 ganz betrachtlich zu. Die Veranderungen der 
Wasserbilanz und des Korpergewichtes sind der Tabelle zu entnehmen. 

1m zweiten Fall handelte es sich um eine 38jahrige Frau, die in der Kindheit sehr 
viele Infektionskrankheiten durchgemacht hatte; 6 Jahre vor dem jetzigen Spitalaufenthalte 
war sie wegen einer Nephroptose behandelt worden, seit 3 Jahren litt sie an standigen 
rheumatischen Beschwerden, die zu Verunstaltungen der Hande und Beine gefiihrt haben. 
Der klinische Befund ergab die Zeichen einer mittelschweren, primarchrorllschen Poly
arthritis. Der Harnbefund war normal, die Leukocytenzahl betrug 5000 im Kubikmillimeter, 
die Blutkiirperchensenkungsgeschwindigkeit (nach WESTERGREEN) 6 mm in der Stunde. 
Die Patientin zeigte niemals Temperaturen iiber 36,60 C, es verdient festgehalten zu 
werden, daB nur an den beiden Tagen, an denen wir ihr NaHC04 verabreichten, die 
Temperatur auf 37,30 anstieg. 

Bei dieser Patientin wurde wahrend 8 Tagen die Ein- und Ausfuhr bilanz
maBig untersucht. Sie erhielt wieder eine Kost, die aus Wurst, Backwerk, 
Reis, Brot und Milch bestand, die Menge konnte sie frei wahlen; mit Ausnahme 
des dritten Untersuchungstages, an dem sie sich recht schlecht fiihlte, betrug 
die Calorienzufuhr tiber 3000, davon als EiweiB (entsprechend der N-Zufuhr 
von etwa 10 g im Mittel) ungefahr 60-70 g. In der Vorperiode ist die N-Bilanz 
eindeutig positiv, die K-Bilanz ist ungefahr ausgeglichen, sie verliert im Mittel 
geringe Na-Mengen, an CI ist ein EinfuhrtiberschuB festzustellen. Schlagartig 
andert sich das Bild bei NaHCOa-Zufuhr; zugleich mit einer starken positiven 
Na-Bilanz tritt eine stark negative N- und K-Bilanz (-1,6 g pro Tag) auf, 
die CI-Bilanz hat sich nicht wesentlich geandert, sie ist nach wie vor deutlich 
positiv. Sofort nach dem Aussetzen der NaHC03-Zufuhr ist das Verhalten wieder 
ein ganz anderes, die N-Bilanz wird zugleich mit der tiberschieBenden Na- und 
dem Ansteigen der CI-Ausscheidung so wie die K-Bilanz positiv. Zu beachten 
sind ferner die Verhaltnisse der Harnsaureausscheidung; sie betragt im Mittel 
der 4tagigen Vor- und 2tagigen Nachperiode 0,24 pro Tag und steigt an den 
beiden NaHCOa-Tagen, an denen tibrigens wie erwahnt Temperatursteigerungen 
auftraten, im Mittel auf 0,46 g, also fast auf das Doppelte an. 
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Tabelle 18. N· und Mineralbilanz bei einer 38jahrigen Frau vor, wahrend und 
nach Belastung mit NaHCOs. 

Tag I 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
81 

A. Ernahrung in Gramm. 
1. Tag. Milch 1000; Backwerk 200; Reis 200; Wurst 100; Brot 140; 
2. Tag. Milch 1500; Backwerk 200; Reis 300; Wurst 100; Brot 165; Wasser 370. 
3. Tag. Milch 400; Backwerk 100; Reis 300. 
4. Tag. Milch 1300; Brot 200; Wurst 100; Backwerk 200; Reis 300; Wasser 350. 
5. Tag. Milch 1500; Reis 300; Backwerk 200; Brot 20; NaHCOs 30; Wasser 600. 
6. Tag. Milch 1000; Backwerk 200; Reis 300; NaHCOs 30; Wasser 600. 
7. Tag. Milch 1500; Backwerk 200; Brot 110; Reis 300; Wasser 250. 
8. Tag. Milch 1500; Backwerk 200; Brot 100; Reis 300. 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. C. Gesamtausfukr in Gramm. 

N KINa Ca I Cl Tag I N IK Na Ca CJ Ham· I Ham· 
saure 1 menge 

} NaHCOs 

1 

11,19 1,75 1 1,94 1,22 4,86 
14,53 2,53 :2,57 1,80 6,20 
4,38 0,66,0,76 0,48 2,61 

13,80 2,26 12,53 1,58 6,34 

1 
1 3,16 0,76 0,85 0,18 1,53 
2 9,11 2,32 3,94 0,55 6,70 
3 8,07 2,91 1,80 3,08 2,36 
4 9,03 2,27 2,44 0,41 3,77 

11,47 1,42 9,44 1,95 4,13 5 12,01 3,21 8,02 4,81 2,57 
8,59 0,95 9,14 1,31 3,42 6 10,22 2,18 5,90 0,16 2,06 

13,49 3,06 2,36 1,91 4,65 7 9,36 1,20 3,81 0,26 4,24 
13,38 13,04 2,32 1,91 4,56 8 110,105 2,4313,92 ,2,80 15,18 

D. Differenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

1 
0,10 
0,40 
0,21 
0,23 
0,51 
0,45 
0,25 
0,27 

Tag 1 INK Na Ca Cl 

I 

1 +8,03 +0,99 +1,09 +1,04 +3,33 
2 +5,42 +0,21 -1,37 +1,25 -0,50 
3 -3,69 -2,25 -1,04 -2,60 +0,25 
4 +4,77 -0,01 +0,09 -1,17 +2,57 
5 

} NaHCOa 
-0,54 -1,79 +1,42 -2,86 +1,56 

6 -1,63 -1,23 I +3,24 +1,15 +1,36 
7 +4,13 +1,86 

I 
-1,45 +1,65 +0,41 

8 1 +3,23 +0,61 -1,60 1 -0,89 -0,62 

250 
780 
360 
640 

1020 
1460 
890 
860 

Der dritte dieser FaIle betraf einen 21jahrigen Studenten, der seit seiner Kindheit 
haufig an Tonsillitiden litt. Auch diesmal war er einige Tage vor seiner Aufnahme auf 
die Klinik mit heftigen Halsschmerzen und Fieber bis iiber 38° C erkrankt. Bei der ersten 
Untersuchung an der Klinik waren beide Tonsillen geriitet, geschwollen und mit eitrigen 
Beliigen bedeckt, der Patient fieberte bis 38° und zeigte eine auffallende Tachykardie 
bei zwar reinen, aber sehr leisen Herztiinen. Die Harnuntersuchung ergab Spuren EiweiLl, 
sonst normalen Befund, die Leukocytenzahl betrug 11 000 im Kubikmillimeter, die Blut· 
kiirperchensenkungsgeschwindigkeit 23 mm in der Stunde. Einen sehr wichtigen Hinweis 
gab uns das Elektrokardiogramm, es zeigte Sinusrhythmus, "Oberleitungszeit 0,18 Sekunden, 
plumpe, nicht verbreitete QRS·Komplexe, tief negatives T in Ableitung II. Dieser Befund 
ergab in Zusammenhang mit den anderen Untersuchungsergebnissen die Diagnose: Angina 
lacunaris, Myokarditis. 3 Tage nach der Einlieferung in das Spital war die Temperatur 
auf 37,3° gesunken, die Mandelbelage ziemlich abgeklungen, zu dieser Zeit wurde der Patient, 
der jetzt als Rekonvaleszenter zu betrachten war, in den Versuch gestellt. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind in Tabelle 19. zusammengefaBt. 
Wieder wurde Milch, Brot und Wurst als "Standardkost" gereicht, die tagliche 
Calorienzufuhr lag dem jetzt kraftigen Appetit des Patienten entsprechend 
iiber 3000 Calorien im Tag. Selbst wenn wir von dem ersten Untersuchungstag 



272 HANS KAUNITZ: 

Tabelle 19. N- und Mineralbilanz bei einem 21jahrigen Mann vor, wahrend 
und nach Belastung mit NaHCOa (Zustand nach Tonsillitis und Myokarditis). 

A. Ernahrung in Gramm. 
1. Tag. Milch 2000; Brot 200; Wurst 250; Wasser 900. 
2. Tag. Milch 1900; Brot 200; Wurst 250; Wasser 925. 
3. Tag. Milch 2000; Brot 160; Wurst 160; Wasser 1200; NaHCO 30. 
4. Tag. Milch 2000; Brot 155; Wurst 185; Wasser 1600; NaHCOa 30. 
5. Tag. Milch 2000; Brot 200; Wurst 250. 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. 

Tag i I N I Ka I K Cl Tag N Na K 

1 I 
! 

2 , 

3 i NaHCOa 

Tag 

1 

2 

3 

4 

5 

Tag I 

1 
2 
3 NaHCOa 

21,22 2,24 3,06 5,87 4 NaHCOa 19,32 10,78 3,21 
21,50 2,18 2,88 5,75 5 10,50 2,72 3,20 
18,62 10,75 3,20 4,44 

C. Gesamtaus/uhr in Gramm. 

I I N Na 1 K I Cl 

! 
I 

i 

310 I I 
Harn . I 1,61 I 0,69 0,63 1,06 
Stuhl . 183 2,70 0,18 0,67 0,06 
Gesamtausfuhr 4,31 0,87 1,30 1,12 

Harn . 1900 12,80 5,31 4,25 7,12 
Stuhl . 115 1,22 0,11 0,36 0,04 

Gesamtausfuhr ! 14,02 544 i , 4,61 1 7,16 
i 

! NaHCOa Harn . 1890 15,41 9,18 4,05 3,66 
Stuhl . 

! 

I 

i 

90 0,48 0,22 0,21 0,03 
Erbrochen. I 235 1,28 0,791 0,12 0,26 
Gesamtausfuhr 17,17 10,19 4,38 3,95 

NaHCOa Harn . 1770 20,70 9,90 2,71 3,01 
Stuhl . 95 1,40 0,22 0,39 0,02 

Gesamtaus /uhr 22,10 10,12 3,10 3,03 

Harn . 1370 16,00 4,78 2,82 1,92 
Stuhl . 250 2,38 0,30 1,48 0,12 

I 
Gesamtausfuhr I 1 18,38 1 5,08 1 4,30 

1 
2,04 

D. Dif/erenz zwischen Einfuhr una, Ausfuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

N I Ka I K 
1 

Cl ITag I N I Na K 

+16,91 +1,37 +1,76 +4,75 4 NaHCOai- 2,78 +0,66 +0,11 
+ 7,48 -3,26 -1,73 -1,41 5 + 2,12 -2,36 -1,10 
+ 1,45 +0,76 -1,18 +0,49 I 

Cl 

4,66 
5,67 

Cl 

+0,63 
+3,63 

absehen, an dem die N-Ausfuhr bei dem Patienten extrem niedrig war (ein 
Versuchsfehler kommt allerdings kaum in Frage), ergibt sich eindeutig, wenn 
man die Tage mit und ohne NaHCOa-Zufuhr miteinander vergleicht, daB der 
N-Ansatz, der ohne NaHCOa-Zufuhr ein betrachtlicher war, gehemmt wird; 
die an den Tagen ohne NaHCOa-Zulagen negative Na-Bilanz ist unter NaHCOa 
deutlich positiv, schwankend sind in diesem Fall die Cl- und K-Werte. 
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Da wir besonders an den VerhiHtnissen der N-Ausscheidung das gro.l3te Interesse 
hatten, haben wir bei einem Fall die N-Ausscheidung ohne und mit NaHCOa-Zulage bei 
einer abwechslungsreicheren Kost als bei den friiheren Fallen untersucht. Es handelte 
sich urn eine 40jahrige Frau, die 3 Jahre vor der jetzigen Spitalaufnahme wegen Nieren
steinen operiert worden war. 4 Tage bevor sie die Klinik aufsuchte, fUhlte sie sich miide 
"wie zerschlagen", hatte Frostelgefiihl und Fieber bis 39° C. Bei der Aufnahme auf die 
Klinik konnten wir au.l3er dem Fieber und einer leichten Bronchitis keine pathologischen 
Befunde erheben, so da.13 wir annahmen, da.13 es sich um eine Grippe handle. Tatsach
lich konnte die Patientin nach Abschlu.13 des mit ihr vorgenommenen Stoffwechselversuchs 
die Klinik geheilt verlassen. 

Tabelle 20. N -Bilanz bei einer 40j ahrigen Fra u vor, wahrend und nach Belastung 
mit NaHCOa (Grippe). 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. Milch 1000; Brot 190; Fleisch 100; Gemiise 600; Marmelade 70; Backwerk 190. 
2. Tag. Milch 1000; Brot 180; Backwerk 200; Reis 160; Marmelade 100; Fleisch 100; 

Wasser 250. 
3. Tag. Milch 5000; Brot 250; Marmelade 100; Backwerk 260; Gemiise 600; Fleisch 100; 

Wasser 650; NaHOOa 20. 
4. Tag. Milch 1000; Brot 250; Marmelade 100; Backwerk 290; KartoffeI600; Fleisch 100; 

Wasser 900; NaHOOa 30. 
5. Tag. Milch 1000; Fleisch 100; Marmelade 100; Reis 300; Backwerk 190; Brot 250; 

Wasser 650. 
6. Tag. Milch 1000; Brot 250; Marmelade 150; Kartoffelpiiree 600; Fleisch 100; Back

werk 330. 

B. Sticlc8tolf-Ein- 'Una A'U8/uhr, 80wie Bilanz in Gramm. 

Ausfuhr 

Tag Einfuhr Harn I Stuhl 
Gesamt- Bilanz ausfuhr ; 

Menge I N i Menge I N 

1 17,12 620 10,29 39 ! 0,70 10,99 +6,13 
2 16,75 735 14,73 35 0,63 15,36 +1,39 
3 

} NaHCOa 
18,85 1070 16,00 53 0,62 16,62 +2,23 

4 18,30 1300 15,57 66 0,69 16,26 +2,04 
5 18,29 1250 14,60 SO 1,44 16,04 +2,25 
6 19,12 H2O 12,00 93 2,56 14,56 +4,56 

Diese Frau erhielt, wie sich aus der Tabelle 20 ergibt, eine aus Milch, Brot, 
Fleisch, Gemiise, Kompott und Backwerk bestehende, moglichst gleichmaBige 
Kost, die ungefahr 3 g NaCl enthielt. Es wurde dabei im Tag etwa 3000 Calorien 
in der Nahrung zugefiihrt. Die N-BiIanz zeigte, daB die Patientin im Mittel 
der NaHCOs-freien Tage 3,6 g N ansetzte, wahrend an den beiden Tagen mit 
NaHCOs-Zulage der N-Ansatz, wenn auch nicht iibermaBig, so doch immerhin 
deutlich auf 2,1 g absank. 

Wenn wir uns iiberlegen, zu welchem Resultat uns diese Bilanzversuche die 
an 10 Kranken und Rekonvaleszenten mit NaCl oder NaHCOs-Zulagen an
gestellt wurden, gefiihrt haben, so ergeben sich fiir die mit Capillarlasion (serose 
Entziindung) einhergehenden Erkrankungen, folgende Tatsachen. Wir glauben 
gezeigt zu haben, daB bei diesen Erkrankungen Transmineralisation in der Weise 
vorliegt, daB das Gewebe an K und P04 verarmt, wahrend Na, Cl und das 
nicht dissoziierte Ca in die Parenchyme eindringt; auch andere Mineralstoff
bewegungen spielen dabei sicherlich eine Rolle, doch soIl darauf mangels 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 18 
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eigener Befunde nicht eingegangen werden. Wir haben uns darauf be
miiht, den Mechanismus <Ueser Vorgange klarzulegen und haben darauf ver
wiesen, daB diese Transmineralisierung durch ihre K- und P04-Verluste sowie 
durch das Eindringen von Na und 01 zu schweren Schaden fiir das Gewebe 
fiihrt, besonders das Auftreten von "triiber Schwellung" haben wir betont. 
Es ist nun von groBer Wichtigkeit, daB wir zeigen konnten, dafJ durch NaOl, 
besonders durch Na-Zulagen zur Kost diese Veranderungen verstarkt werden konnen, 
indem Na-Zulage zur Kost zu einer Verstiirkung der K- und P-Ausfuhr und zu 
positiver Na- und Ol-Bilanz fiihrt, daB also die Gewebe durch die Na-Zufuhr 
noch starker an K und P verarmen, wahrend ihr Gehalt an Na steigt, was eine 
Verhinderung des Heilungsprozesses bedingen muB. Von groBem Interesse scheint 
uns ferner der Umstand, daB Na den N-Ansatz zu hemmen imstande ist; dieser 
Umstand scheint uns bei Zustanden, die an und fiir sich mit starken N-Verlusten 
einhergehen (z. B. Fieber) oder bei Zustanden, von denen ein N-Ansatz besonders 
erwiinscht ist, eine Rolle zu spielen, da Na-Entzug den N-Ansatz fordern muB 
(Rekonvaleszenz). DaB ahnliche Veranderungen auch beim gesunden Menschen 
auftreten, halten wir nach den vorliegenden Literaturangaben fiir nicht sehr 
wahrscheinlich; die Regulationsmechanismen des gesunden Korpers reichen eben 
aus, urn sich gegen die schadlichen Wirkungen des ihm unentbeh:t:lichen NaOl 
zu schiitzen. v. KORANYI hat daher mit Recht gesagt: "Nicht dasjenige NaOI 
wirkt schadlich, das den Korper durchlauft, sondern dasjenige, welches irgend
einem Fehler des NaOI-Haushaltes zufolge retiniert wird." Einen solchen 
"Fehler" glauben wir in der Storung der Oapillarpermeabilitat erblicken zu 
konnen. 

VI. Uber die Wirkungen der vegetarischen Kostformen 
auf den Gesunden. 

Bei der sich nun ergebenden Frage, ob es Kostformen gibt, die imstande 
sind, der beschriebenen Transmineralisierung entgegenzuwirken, war es nahe
liegend, vor aHem an eine vegetarische Kost zu denken, die von vielen Autoren 
als ausgezeichnete "Heildiat" bei Erkrankungen der verschiedensten Art ange
sprochen wird. Deswegen wollten wir die Wirkungen dieser Kostform auf die 
Mineral- und N-Bilanz bei verschiedenen Erkrankungen beobachten. Zum Ver
standnis der durch vegetarische Kostformen bei kranken Menschen hervor
gerufenen Veranderungen ist die Kenntnis ihrer Wirkungen beim Gesunden 
unerlaBlich, da die Eigentiimlichkeiten dieser Kost schon beim Gesunden be
stimmte, charakteristische Veranderungen herbeifiihren; dariiber hinaus hat sie 
aber beim Kranken eine Reihe von Wirkungen, die durch die intakten Regula
tionsmechanismen des gesunden Organismus nicht zum Ausdrucke kommen. 

Wieweit eine rein vegetarische Kostform dem gesunden Menschen zutraglich 
ist, gehort zu den umstrittensten Gebieten der Physiologie; es ist leider eine nicht 
hinwegzuleugnende Tatsache, daB gerade auf diesem Gebiet in den Arbeiten 
vieler Autoren auch ein guter Teil metaphysischer VorsteHungen einen weiten 
Raum einnimmt; eine groBe Zahl von Behauptungen, die aufgesteHt wurden, 
sind rein spekulativer Natur und entbehren jedes realen Hintergrundes. Dabei 
sind trotz der ungeheuren Arbeit, die zur Klarung des Einflusses vegetarischer 
Diat auf den normalen Menschen aufgewendet wurde, eigentlich nur die mit dem 
EiweiB- und Kochsalzproblem zusammenhangenden Fragen ausgiebig unter-
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sucht, wiihrend groBe Gebiete, deren Bedeutung fur das Wesen dieser Kostform 
auBerordentlich umkiimpft ist, chemisch-experimentell noch fast jungfriiulichen 
Boden darstellen. Die Frage z. B., ob durch vegetarische Kostform eine "Trans
mineralisation" des Organismus bewirkt werde, ist auBer durch die an der 
Kaninchenhaut gewonnenen Resultate LurTHLENs, die leider nicht unwider
sprochen geblieben sind, kaum jemals durch genaue Analysen der Gewebe 
bearbeitet worden. Auch Bilanzversuche, die abgesehen von N- und NaCI
Untersuchungen, z. B. die tibrigen Mineralien mit in den Kreis der Unter
suchungen zogen, liegen nur ganz vereinzelt vor. Ein weiterer Mangel der 
Untersuchungen tiber vegetarische Diiit liegt unseres Erachtens darin, daB bei 
den chemisch-experimentellen Untersuchungen, die angestellt wurden (im 
Gegensatz zu den vortrefflichen klinischen Beobachtungen) sehr hiiufig nicht 
darauf geachtet wurde, daB diese Diiitform, wie sich aus den klinischen Unter
suchungen ergibt, bei gesunden und kranken Menschen ganz verschieden wirkt, 
wodurch viele widersprechende Angaben tiber die Stoffwechselwirkung dieser 
Kostform zustande kamen. Da es unsere Absicht ist, gerade die Unterschiede 
in der Wirkung auf den kranken und gesunden Menschen hervorzukehren, 
mtissen wir eben die Bedeutung einer vegetarischen Kostform fUr den gesunden 
Menschen besprechen. Wir nehmen dabei an, daB es sich um eine Kost 
handelt, bei der die Nahrung ausschlieBlich in Form von pflanzlichen Pro
dukten zum sehr groBen Teil in ungekochtem Zustande gereicht wird. 

1. Niihrwert. 

Es hat lange Zeit gedauert bis es gelang, tiber das energetische Problem bei 
den vegetarischen Kostformen ins Reine zu kommen; abgesehen niimlich von 
der von einer gemischten Kost verschiedenen Ausntitzung der einzelnen Niihr- . 
stoffe, tiber die noch zu sprechen sein wird, und abgesehen von dem groBen 
SiittigungsgefUhl, das durch vegetarische Diiit erreicht wird, wurde von mancher 
Seite behauptet, daB der menschliche Organismus imstande sein soll, sein 
Nahrungsbedtirfnis besonders unter strenger Rohkost mit einer geringeren 
Calorienmenge zu decken als bei einer gemischten Kost, daB also dieser Kost
form ein besonders hoher "Anschlagswert" zukomme. Es waren nicht nur 
klinische Beobachtungen, sondern auch experimentelle Untersuchungen, die diese 
Ansicht nahe zu legen schienen; FRIEDBERGER, der spiiter seine Ansicht aller
dings widerrief, und noch vor wenigen Jahren KANAI glaubten, den Beweis 
fUr den hoheren Anschlagswert erbringen zu konnen, auch BIRCHER-BENNER, 
einer der Entdecker der Heilwirkung der Rohkost, stand dieser Ansicht nicht 
ferne. Es kann heute nach den strengen Berechnungen und Versuchen von 
SCHEUNERT und von EIMER als sichergestellt gelten, daB der vegetarischen Diiit 
ein besonderer biologischer Niihrwert nicht zukommt; die zur Abdeckung der 
Calorienbedtirfnisses notige Menge unterscheidet sich nicht von der bei einer 
gemischten Kost. Das ergibt sich auch daraus, daB der gesamte Umsatz unter 
vegetarischer Diiit nicht veriindert ist (KLEWITZ, HERBST u. a.); auch bei dieser 
Frage scheint das Zusammenwerfen von Experimenten unter physiologischen 
und pathologischen Versuchsbedingungen groBe Verwirrung gestiftet zu haben. 
Es kommt niimlich vor (vgl. Beschreibung zu Tabelle 22 auf S.291), daB manche 
Kranke trotz Zufuhr hoher Calorienmengen bei gemischter Kost stiindig an Ge
wicht verlieren, wiihrend sie trotz geringer Calorienzufuhr und stiirkerer Diurese 

18* 
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unter strenger vegetarischer Diat zunehmen; das bedeutet aber keineswegs einen 
hoheren biologischen Anschlagswert der Kost, sondern ist zwanglos mit der 
durch die Kostzufuhr bedingten Hebung des Allgemeinbefindens zu erklaren, 
das jetzt bei genugender, wenn auch geringerer Calorienzufuhr als vorher eine 
Steigerung des Korpergewichtes gestattet. Wenngleich also dieses Argument 
vieler Freunde des Vegetarismus nicht stichhaltig ist, so kann heute auch die 
gegenteilige Behauptung zuruckgewiesen werden. Es wurde namlich von den 
Gegnern des Vegetarismus oft und oft angefiihrt, daB besonders Rohkost eine 
Hungerkost ist, well es infolge des groBen Nahrungsvolumen nicht moglich 
sein sollte, genugend groBe Nahrungsmengen zuzufuhren; es kann besonders 
nach den Untersuchungen von BIRCHER-BENNER, sowie von EIMER als erwiesen 
gelten, daB bei richtiger Zufuhr von vegetarischer Diat, besonders auch von 
Rohkost, leicht eine genugende Calorienzufuhr gewahrleistet werden kann, 
und SCHITTENHELM hat diese Debatte wohl abgeschlossen, indem er sagte, 
daB Rohkost, richtig gereicht, keine Hungerkost ist. 

2. EiweiBumsatz. 
Am meisten untersucht und am meisten umstritten sind die Verhaltnisse des 

EiweifJumsaizes bei vegetarischen Kostformen. Es ist natiirlich unmoglich, auch 
nur auszugsweise auf die vielen Arbeiten auf diesem Gebiete einzugehen, wir 
mussen uns darauf beschranken, nur jene Gesichtspunkte zu streifen, die fiir die 
klinische Anwendung von Bedeutung sein konnen. 

CHITTENDER, HINDHEDE, BIRCHER-BENNER, ROSE u. a. glaubten, daB der 
geringe EiweiBgehalt ein besonderer Vortell der vegetarischen Kostform ist; 
HINDHEDE im besonderen geht so weit, daB er behauptet, daB der groBe EiweiB
gehalt unserer normalen gemischten Kost, den KESTNER fiir die Ernahrung 
des Intellektuellen fiir unbedingt notig halt, vielleicht die Schuld trage an dem 
Uberhandnehmen von Tuberkulose und manchen anderen Infektionskrankheiten, 
da ganze Volker, die den "EiweiBmiBbrauch" nicht kennen, von dieser GeiBel 
der Menschheit frei sind. Exakte Beweise allerdings, daB eine normale gemischte 
Kost fur den gesunden Menschen abtraglich ist, konnten nicht erbracht werden, 
da sich die Vertreter dieser Ansicht hochstens auf Versuche mit ganz einseitiger 
Ernahrung (Tod des Arztes STEFANSSONS nach ausschlieBlicher Fleischkost) be, 
rufen konnten. Aber auch die Argumente der Gegner der Einschrankung der Ei
weiBzufuhr sind nicht durchaus uberzeugend, denn die Versuche von ROSE, der 
nach langer Zufuhr von sehr eiweiBarmer Kost an der Grenze des pramortalen 
N-Zerfalles stand, sowie jene von SUSSKIND, der unter ahnlichen Versuchs
bedingungen zusammenbrach, sagen deswegen wenig aus, well hier die EiweiB
armut der Kost machtig ubertrieben wurde. Die Frage also, ob es gelingt, mit 
einer relativ eiweiBreichen vegetarischen Kost das Auslangen zu finden, scheint 
uns trotz der ungeheuren Miihe, die zur Klarung dieser Frage verwendet wurde 
und trotz der heroischen Experimente, deren sich manche Forscher (HINDHEDE, 
EIRCHER-BENNER, ROSE, SUSSKIND) unterzogen haben, noch immer nicht ent
schieden. Auch ob das pflanzliche EiweiB bei jahrelanger Ernahrung biologisch 
als vollwertig angesehen werden kann, ist eigentlich noch nicht eindeutig beant
wortet. KONIG, OBSORN, MENDEL, MCCOLLUM u. a. glauben, daB es bei langer 
Verwendungsdauer nicht aIle Qualitaten des tierischen EiweiBes ersetzen kann, 
was wieder von den Anhangern der vegetarischen Kostform heftig bestritten 
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wird. Strikte Beweise scheinen uns auch dafur weder in der einen noch in der 
anderen Hinsicht vorzuliegen. 

Ala gesicherte Tatsache kann angenommen werden, daB fiir kiirzere (einige 
Wochen) dauernde Abschnitte eine vegetarische Diat in Hinblick auf ihren Ei
weiBgehalt in keiner Weise zu Bedenken AnIaB geben kann. Die schonen Ver
suche von EIMER und PAUL zeigten, daB unter strenger Rohkost sportliche 
Hochstleistungen erzielt werden konnten, auBerdem konnte EIMER in einwand
freien Untersuchungen nachweisen, daB es trotz des mitunter nicht unbetracht
Hchen N-Verlustes durch den StuhP unter Rohkost gelingt, sogar N-Ansatz zu 
erzielen; wir selbst konnten uns von diesem Verhalten zu wiederholten Malen 
uberzeugen und wollen diese Tatsache, auf die bei der Besprechung von Bilanz
versuchen an Kranken noch naher eingegangen werden solI, besonders unter
streichen, da sie uns gerade von klinischen Gesichtspunkten aus auBerordent
lich wichtig erscheint. 

Die Untersuchungen RAGNAR BERGS, sowie die Ansichten von RUDOLF 
KELLER und eigene Versuche veranlaBten UM, ganz besonders auf das "Milieu", 
in dem EiweiB gereicht wird, zu achten. Wir denken dabei weniger daran, 
daB zur Kost genugend Kohlehydrate und Fett zugelegt sein mussen, auch 
die genugende Verabreichung von Vitaminen und Wasser wollen wir voraus
setzen und uns nur der Frage zuwenden, ob sich Anhaltspunkte dafur 
ergeben, daB der EiweiBbedarf von der Zufuhr an Mineralstoffen abhangt. 
RAGNAR BERG hat bekanntIich die Theorie aufgestellt, daB ein Uberschu{3 an 
sauren Valenzen in der Asche der Kost zu einem erhOhten Eiwei{3umBatz fuhrt, da
durch, daB zur Absattigung dieser sauren Produkte EiweiB eingeschmolzen 
werden muB, das als Ammoniak im Harn erscheint, wahrend die Zufuhr von 
reichlich "basischen" Produkten den EiweiBverbrauch stark einschrankt. Ais 
saure bzw. basische Nahrungsmittel werden solche angesehen, bei denen im 
Aschenruckstand die sauren bzw. basischen lonen uberwiegen. Es kann also 
eine Kost durch ihren Gehalt an organischen Sauren ohne weiters sauer 
schmecken und doch im Sinne BERGS eine basische sein, dadurch daB nach 
Verbrennung der organischen Sauren reichlich Kationen (K, Na, Ca, Mg) zu
ruckbleiben. Als saure Nahrungsmittel bezeichnet BERG, der diese Frage in 
muhevollen, langwierigen Untersuchung studiert hat, z. B. Fleisch, Mehl, Reis, 
Hiilsenfruchte, wahrend als basische, vor allem Griingemuse, Obst, Milch u. a. 
aufzufassen sind. Wenngleich der Theorie BERGS oft widersprochen wurde 
(ZUNTZ und RUBNER, JANSEN, GRAFE, SCHMITZ u. a.) und wenngleich wir 
selbst die Theorie BERGS in ihrer ursprunglichen Fassung auch nicht ohne 
gewisse Einschrankungen akzeptieren konnen, haben auch wir (s. spater) 
immer wieder die Erfahrung gemacht, da{3 bei gleichem N-Gehalt der Kost mit 
einer Obst-Gemilse-Diat N-Gleichgewicht, ja sogar Eiwei{3ansatz bei manchen 
Kranken erzielt werden kann, bei denen bei gemischter Kost eine negative N-Bilanz 
nachzuweisen war; auch Untersuchungen von MALTEN zeigten diese Tatsache, 
da er fand, daB bei Rohkost die Ammoniak-Ausscheidung zugleich mit der 

1 Mit solchen Experimenten haben sich HEUPKE und TmEL, sowie KLEWITZ und 
HABS besonders beschaftigt; sie zeigten, daB der N-Verlust durch den Stuhl, der normaler
weise etwa 10 % der zugefiihrten Menge betragt, beim gesunden Menschen bei Rohkost 
gewohnlich auf etwa 20%, in Ausnahmsfallen sogar bis gegen 50% ansteigen kann. Ober 
unsere Untersuchungen an Kranken siehe spater. 
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Gesamt-N-Ausfuhr deutlich absank. 1m iibrigen fanden anch eine ganze Reihe 
anderer Autoren bei N-armen vegetarischen Diatformen, wenn sie nicht allzu
lange verabreicht wurden, N-Gleichgewicht (JAFFA, CAJORI, ALBU, CASPARI und 
GLASSNER, ILSHOFER). Nicht ganz in Einklang mit BERGS Ansicht ist der Um
stand zu bringen, daB wir bei Zulagen von Natriumbicarbonat zur Kost sahen, 
daB die N-Ausfuhr stieg (s. S. 274), daB also trotz Zulage von basischen Valenzen 
groBerer N-Verlust auftrat. Allerdings erklart R. BERG mit vollem Recht 
(briefliche Mitteilung), daB die Zufuhr groBer Mengen von Natriumbicarbonat 
nicht als physiologisch betrachtet werden kann und daB die Basenzufuhr in 
einer Weise zu erfolgen hat, die eher den Verhaltnissen im Organismus entspricht. 

Fiir die Klinik ergeben sich jedenfalls aus dem eben Angefiihrten einige wich
tige Hinweise; zunachst kann es als sicher gelten, daB es zumindest wahrend 
einiger Wochen bei der Verabreichung von vegetarischer Kost moglich ist, mit 
relativ sehr geringen N-Mengen das Auslangen zu finden, ohne in eine negative 
N-Bilanz zu kommen, ferner daB ebenfalls in den ersten Wochen der Verab
reichung eine Verminderung der Leistungsfahigkeit durch die Art des zugefiihrten 
EiweiBes nicht zu befiirchten ist; wir werden spater sehen, daB man daraus sehr 
gute Nutzanwendungen fUr die Therapie ziehen kann und daB sich daraus fUr das 
Fieber in Zusammenhang mit den dabei festzustellenden Mineralstoffwechsel
storungen die Indikation zur Verabreichung NaCI-armer, vegetarischer Kost 
ableiten laBt. 

3. Kohlehydrate und Fett. 
Die Art der Kohlehydratzufuhr bei vegetarischen Kostformen unterscheidet sich 

recht weitgehend von der bei gemischter Kost ; zunachst ist der Anteil der Kohle
hydrate an der Calorienmenge ein groBerer, auBerdem besteht ein groBer Teil 
davon aus Cellulose. Wahrend von mancher Seite der Vorwurf erhoben wurde, daB 
die Kohlehydratausniitzung besonders bei der Rohkost nicht sehr gut ist, haben 
in letzter Zeit HEUPKE und THIEL gezeigt (vgl. auch EIMER), daB das keines
wegs der Fall ist, sondern daB sich die Kohlehydratausniitzung dabei nicht wesent
Hch von der bei der gemischten Kost unterscheidet. Der Umstand, daB die Kost 
sehr cellulosereich ist, muB besonders fiir den Kliniker in sehr vielen Fallen als 
groBer Vorteil gebucht werden, da sie, wie immer wieder hervorgehoben wird, 
dadurch kraftige Peristaltik und reichHche Stuhlentleerung hervorruft. Wegen 
des groBen Cellulosegehaltes wird gegen vegetarische Kostformen oft der Ein
wand erhoben, daB sie zu Verdauungsbeschwerden fiihren konnen, indem sie 
Meteorismus, Durchfalle, erhohte Flatulenz, Garungsdyspepsien u.s.£. erzeugen 
sollen; von den Anhangern besonders der Rohkost wurde sogar das Auftreten 
dieser als "Heilkrisen" bezeichneten Zustande mitunter direkt gefordert. Wir 
selbst haben ebenso wie EIMER uns von dem Vorkommen dieser Storungen nur 
in Ausnahmefallen iiberzeugen konnen und auch da gelingt es eigentlich immer 
durch entsprechend sorgfaltige Auswahl der Kost und durch Aufforderung der 
Patienten, gut zu kauen, die Darmbeschwerden hintanzuhalten. Gemeinsame 
Versuche mit LEINER (s. S.304) haben uns sogar gezeigt, daB die Flatulenz 
bei der Mehrzahl del' Menschen durch vegetarische Kost nicht nur nicht ver
mehrt, sondern sogar vermindert wird. Auch dem durch den groBen Cellulose
gehalt bedingten erhOhten CO2-Gehalt der Darmgase muB Beachtung geschenkt 
werden. Von maBgebender Seite wurde sogar darauf verwiesen (v. NOORDEN), daB 
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es gelingt mit entsprechender vegetarischer Diat Durchfallskrankheiten giinstig 
zu beeinflussen und von HEISLER und MORO, sowie von v. PFAUNDLER wurden 
Apfelkuren bei Durchfallskrankheiten (allerdings im HinbIick auf ihren Pektin
gehalt) als Therapie der Wahl bezeichnet. Der groBe Kohlehydratgehalt, be
sonders der Reichtum an Cellulose wird also dem Kliniker bei einer groBen 
Reihe von Erkrankungen sehr willkommen sein. 

RUBNER bemangelt besonders den groBen Fettgehalt mancher vegetarischen 
Kostform. Obzwar HEUPKE und THIEL gezeigt haben, daB auch das Fett bei 
Rohkost sehr gut ausgeniitzt wird, muB bei der klinischen Anwendung der Kost 
auf den mitunter bis zu 70% der Gesamtcalorienzahl betragenden Fettgehalt 
einiger vegetarischer Gerichte Riicksicht genommen werden, da manche Menschen 
einen so hohen Fettgehalt an und fiir sich sehr unangenehm empfinden und 
besonders bei manchen Erkrankungen der Leber und des Magen-Darmtraktes 
solche Fettmengen direkt schadlich sein konnen. 

4. Vitamingehalt. 
Recht dunkel sind unsere Vorstellungen noch iiber die Bedeutung des Vitamin

gehaltes der Rohkost; wahrend von den Anhangern der vegetarischen Kost
formen der Vitaminreichtum dieser Diat besonders gefeiert wird, wird von den 
Kritikern mit Recht hervorgehoben, daB der Vitaminbedarf des erwachsenen, 
gesunden Menschen keineswegs sehr groB ist und daB es gar nicht ausgemacht 
ist (GRAFE), ob sich ein dauernder UberschuB an zugefiihrten Vitaminen nicht 
ebenso schadlich auswirken konnte wie ein dauernder Mangel (vgl. die Knochen
veranderungen nach D-Hypervitaminose). Auch bei der Frage nach der Bedeu
tung des Vitaminreichtums der vegetarischen Diaten, insbesondere der Rohkost 
muB unseres Erachtens streng unterschieden werden, ob es sich urn eine Dauer
ernahrung fur den gesunden Menschen oder um eine Heildiat handelt. Wahrend 
man die Bedeutung der besonders hohen Vitaminzufuhr beim gesunden Menschen 
sicherlich ablehnen kann (DURIG, v. NOORDEN, STEPP, STRAUSS), ist diese Frage 
bei Kranken noch keineswegs entschieden. Die Angaben aus letzter Zeit, die 
dafur pladieren, daB bei manchen Erkrankungen zwar keine A vitaminosen sensu 
strictiori, aber Hypovitaminosen vorliegen, oder die Unfahigkeit des Organismus, 
bestimmte Vitamine zu speichern, sind recht zahlreich und konnen auch auf ein 
groBes experimentelles und kIinisches Tatsachenmaterial hinweisen. Man be
denke nur die Erfolge, die mit C-Vitamin bei manchen mit GefaBveranderungen 
einhergehenden Prozessen erzielt wurden, die gerade unser Ie bhaftes Interesse 
wegen der Zusammenhange solcher Erkrankungen mit seroser Entzundung 
erregt haben und deshalb besonders wichtig sind, weil gerade das C-Vitamin 
durch das Kochen der Speisen geschadigt werden kann (STEPP). Man denke 
ferner z. B. an manche mit Hemeralopie einhergehende Leberveranderungen, die 
durch Zufuhr von A-Vitamin prompt geheilt werden konnen, auch die Beein
flussung von Neuritiden durch das B-Vitamin oder die des Morbus Basedow 
durch Vitaminzufuhr (FALTA) sowie die von Magenkrankheiten (BOLLER) kann 
hier erwahnt werden. Eine besondere Stutze fur diese Ansicht kann in den in 
allerletzter Zeit erschienenen Untersuchungen von RUSZNYAK und SZENT
GYORGY erblickt werden. Den Autoren gelang es namlich, in Citronen eine 
Substanz nachzuweisen, die in geradezu spezifischer Weise imstande sein solI, 
Capillarpermeabilitatsstorungen zu beheben; die Autoren nehmen an, daB es 
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sich um einen Korper von Vitamincharakter handelt und nannten ihn Vita
min P. Es liegt also durchaus im Bereiche des Moglichen, daB der Vitamin
reichtum der Rohkost bei manchen Erkrankungen, natiirlich ganz abgesehen 
von den bekannten A vitaminosen, im Gegensatz zu den Verhaltnissen beim 
normalen Menschen eine recht weitgehende Bedeutung hat. 

5. Wasserhaushalt. 
Mit der Wirkung vegetarischer Kostform, besonders der Rohkost auf den 

Wasserhaushalt des gesunden Menschen haben sich besonders EIMER und seine 
Mitarbeiter beschaftigt, auch die Untersuchungen GLATZELB iiber Kartoffeldiat 
und ahnliche Kostformen miissen hier erwahnt werden. Es wird von allen Unter
suchern hervorgehoben, daB der groBe Wasserreichtum dieser Kostform (der bis 
80% des Gesamtgewichts der Kost betragt) dazu fiihrt, daB jedes Verlangen 
nach sonstiger Fliissigkeitszufuhr (nach FRIEDBERGER z. B. auch nach Alkohol) 
unterdriickt wird; da es durch die diuretische Wirkung der Kost, deren Gr1lnde 
selbst wieder mannigfaltige und noch naher zu besprechende sind, zu einem 
starken Fliissigkeitsverlust des Korpers kommt, resultiert auch beim normalen 
Menschen beim Dbergang zur Rohkost ein recht betrachtlicher Gewichtssturz, 
der nach EIMER und VOIGT nur ganz wenige Tage anhalt. RAGNAR BERG spricht 
wegen dieser Wirkung trotz des groBen Wassergehaltes der Kost die Rohkost 
direkt als Trockenkost an (briefliche Mitteilung). 

Wir selbst fan den in einem groBen Teil unserer an normalen Versuchspersonen 
erhobenen Befunde ein Verhalten, das den Angaben EIMERS entspricht, in vielen 
Fallen allerdings, besonders bei Menschen mit Neigung zu Fettansatz, auch ohne 
direkte Fettsucht, konnten wir in den ersten Tagen der Kostverabreichung einen 
Gewichtssturz durch Wasserverlust nicht erzielen (wohl aber spater), auch viele 
FaIle mit Hydrops (s. S. 312) setzten der Entwasserung am Beginn der Diat einen 
gewissen Widerstand entgegen, auch wenn man schlagartig von einer gesalzenen, 
gemischten Kost zu einer streng vegetarischen, kochsalzarmen iibergeht (vgl. 
auch EIMER). 1m iibrigen lassen manche Angaben in der Literatur daran denken 
(vgl. BERG, GLATZEL, KELLER, OEHME), daB die Beeinflussung des Wasserhaus
haltes durch vegetarische Kostformen auch bei weitgehender Kochsalzarmut 
der Diat sehr stark von der Zusammenstellung der einzelnen Speisen abhangt, 
besonders von ihrem K-Gehalt und wahrscheinlich auch von ihrem Gehalt an 
EiweiB, Fett und Kohlehydraten. Wenn man z.B., wie STOHR es tat, aus einer 
im wesentlichen als gemischte Kost anzusprechenden Diatform einfach das NaCI 
weglaBt, so sind die Folgen ganz andere als beim Dbergang zu einer vegetarischen 
Diat, eine starkere Wasserausscheidung wie z. B. unter Rohkost tritt dabei 
keineswegs ein. Fiir den Kliniker ist es jedenfalls von Wichtigkeit, daB Diat
formen, die im wesentlichen aus frischem Gemiise und Obst bestehen, auch beim 
gesunden Menschen eine starke diuretische Wirkung aufweisen. 

6. Mineralstoffwechsel. 
Zu den umstrittensten Kapiteln gehiirt die Frage, wie weit es moglich ist, 

den Mineralstoffwechsel des Gesunden durch vegetarische Kostform zu beeinflussen; 
besonders die Frage, wie weit eine "Transmineralisation" der Gewebe auf tritt, 
wird immer wieder debattiert. Sieht man von der groBen Literatur iiber die 
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Bedeutung des NaCI ab, so muB man die Feststellung machen, daB das Tatsachen
material, auf das sich die meisten Hypothesen stutzen, ein auBerordentlich geringes 
ist und daB auBerdem - wieder abgesehen vom NaCl- die Mineralstoffe recht 
summarisch behandelt werden, ohne daB auf die Bedeutung der einzelnen naher 
eingegangen wird. 

Bei der Bedeutung, die dem N aCl fUr die Bildung von Flilssigkeitsansamm
lungen im Organismus zukommt (EpPINGER, v. KORANYI, STRAUSS, VOLHARD, 
WIDAL u. a.) hat die auBerordentliche NaCl-Armut der vegetarischen Kostfarm 
seit langer Zeit die Aufmerksamkeit der Kliniker erregt. Umstritten ist bis 
heute die Frage, ob die Kochsalzarmut dieser Kost einen Vorteil fUr den gesunden 
Menschen besonders bei langerer Verabreichung bedeutet, bzw. ob der Salz
zusatz in den bei uns ublichen Mengen (etwa 10-20 g pro Tag) einen Nachteil 
fUr den gesunden Menschen nach sich zieht, was von BIRCHER-BENNER sowie von 
RAGNAR BERG angenommen wird. Diese Autoren sehen in dem Koehsalzabusus 
eine wiehtige Ursache fUr die Entstehung vieler chroniseher Erkrankungen 
(Nierenkrankheiten, Chlorose, "Sehadigung der Konstitution" usw.). Aueh 
KELLER halt den ubermaBigen GenuB von Kochsalz fUr die Hauptursache vieler 
Kulturkrankheiten. 

DaB das Koohsalz fur den tierischen Organismus lebensnotwendig ist, ergibt 
sieh aus vielen experimentellen Beobaehtungen. JOHN sowie SCHOORL beob
achteten, daB kochsalzfrei ernahrte Ratten im Waehstum zuruckblieben, EIMER 
beobaehtete, daB koehsalzfrei ernahrte Tiere fast so rasch eingingen wie hun
gernde. Dennoch ist eine befriedigende Erkliirung fur das Kochsalzbedurfnis, das 
sich, wie KELLER hervorhebt, aueh daraus ergibt, daB ein groBer Teil unserer 
Drusen standig mit der Ruekresorption von Kochsalz besehaftigt ist, nooh 
nicht gegeben warden; v. BUNGE hat gezeigt, daB ein Bedurfnis naeh Kochsalz 
nur bei vegetarisch lebenden Volkern (auBer den Reis essenden) vorliegt, wahrend 
solehe die sich von animaliseher Kost ernahren, ihre Speisen nicht salzen. Da 
er auBerdem im Selbstversueh sah, daB groBe Kochsalzgaben die K-Ausschei
dung fOrdern, nahm er an, daB der hohe K-Gehalt der vegetarischen Kost das 
Kochsalzbedurfnis erklare, weil die Kochsalzzufuhr die Ausscheidung des uber
schussigen K erleiehtert; umgekehrt konne dureh Kalisalze eine vermehrte 
NaCI-Ausscheidung erzwungen werden. Obzwar es sieher ist, daB am Beginn 
einer vegetarischen Kostperiode eine stark negative Kochsalzbilanz aueh beim 
gesunden Mensehen auftritt (OEHME, MILLER, GLATZEL und MECKE u. a.; 
EIMER fand sogar Mehrausseheidung von 20-30 g NaCI) , stellt sich bereits 
naeh wenigen Tagen (GLATZEL u. a.) ein Gleichgewicht ein, bei dem sowohl 
bei Zufuhr von Na als auch von K die Mehrausfuhr des anderen Elementes 
aufgehoben ist; aueh andere Untersucher auBer GLATZEL (RICHARDS, GODELEN 
und HUSBAND) konnten die BUNGESche Theorie in ihrer ursprungliehen Fassung 
nieht bestatigen; v. NOORDEN halt ebenfaIls nicht an ihr fest, nimmt aber an, 
daB das Kochsalzbedurfnis weitgehend von der Zufuhr anderer Mineralstoffe 
abhangt. Aueh gegen die Theorie v. WENDTS, der annahm, daB die Aufnahme 
von Koehsalz zur Regulierung des Saure-Basen-Haushaltes erfolgt, wurden 
schwere Bedenken geauBert. Sehr viel fUr sich hat KELLERS Annahme, der 
das KochsalzbedUrfnis damit erklart, daB dieses Salz der wichtigste Elektrolyt 
des Organismus ist, der die elektrisehe Leitfahigkeit der Korpersafte er
halt; gegen das Kochsalz treten in dieser Beziehung aIle ubrigen Salze weit in 
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den Hintergrund. Dieser Standpunkt hat mit dem EIMERs Ahnlichkeit, der 
die Bedeutung des Kochsalzes in der Regulierung der molekularen Konzen
tration der Gewebssafte und des osmotischen Zustandes des Blutes erblickt. 

Gegen aIle diese Ansichten muB leider der Einwand erhoben werden, daB 
es sich urn keineswegs bewiesene Theorien handelt, nur GLATZEL hat in den 
letzten Jahren experimenteIl viele Hinweise geliefert, die zur Erklarung des 
Kochsalzbedurfnisses beitragen; er konnte wahrscheinlich machen, daB manche 
Verbrennungen im K6rper unter Kochsalzzufuhr rascher verlaufen, was auch 
deshalb sehr wahrscheinlich ist, weil ZUNTZ, BING, STRAUB, sowie WALDGOTT 
und STECK fanden, daB nach Kochsalzzulage eine Steigerung des Grundumsatzes 
auftritt. Besonders interessant sind die Tatsachen, die GLATZEL uber die Zu
sammenhange zwischen Kohlehydratstoffwechsel und Kochsalz fand, er zeigte 
namlich, daB die diastatische Wirkung des Speichels und der Leber weitgehend 
vom Kochsalzgehalt abhangen. Wenngleich, wie GLATZEL selbst betont, die 
Wirkungen des Kochsalzes damit noch lange nicht ersch6pft sein k6nnen, sind 
sie doch von gr6Bter Bedeutung, da sie experimentell gut fundiert sind. 

Die Frage also, in welcher Menge Kochsalz n6tig ist, kann bisher nicht be
antwortet werden. KLINKE betont ausdrucklich, daB die Regula.tionsbreite 
des normalen Organismus dafiir sehr groB ist. Von klinischen Gesichtspunkten 
sehr wichtig ist die FeststeIlung (vgl. v. NOORDEN), daB die Zufuhr einer Kost 
mit einem Kochsalzgehalt von weniger als 1 g pro Tag auch wahrend langerer 
Zeit (Wochen, Monate) in keiner Weise schadlich wirkt, ferner der Umstand, 
daB die Zufuhr von K in jeder Form auch beim nicht Kochsalz retinierenden 
gesunden Menschen zunachst zu einer betrachtlichen Kochsalzausschwemmung 
fiihrt. Ob eine betrachtliche Kochsalzzufuhr, von extremen Graden abgesehen, 
beim Gesunden schadlich wirkt, oder ob das Kochsalz erst als Krankheitsur
sache angesehen werden kann, wenn bereits eine Schadigung der Gewebe vorliegt 
(v. KORANYI), kann bisher nicht entschieden werden. Sichere Anhaltspunkte 
dafiir, daB die Zufuhr von Kochsalz, wie sie in unserer gemischten Kost ub
lich ist, beim Gesunden irgendwelche Schadigung hervorruft, liegen in keiner 
Wei.se vor. Nur beim wachsenden Menschen scheint es sicher zu sein, daB Koch
salz auch in relativ geringer Menge direkt giftig wirken kann; dafur spricht die 
Beobachtung der Kinderarzte uber das Kochsalzfieber (FINKELSTEIN, RIETSCHL), 
bei dem MORAWITZ und NONNENBRUCH eine Giftwirkung des Na im Gewebe 
annehmen; auch experimenteIle Untersuchungen von SCHAAF und ORMONDT 
ergaben, daB bei Ferkeln Salzzulage zur Kost sehr schadlich wirkt, besonders, 
daB das Wachstum gehemmt wird. Andererseits konnte aber JOHN sowie LUNDIN 
zeigen, daB auch langdauernde nicht unbetrachtliche Kochsalzzulagen zur Kost 
bei gesunden Ratten und Schafen gar keine schadliche Wirkung hatten, ja 
LINTZ sowie CASSINIS glaubten sogar durch Zufuhr von Kochsalz eine Leistungs
steigerung bei marschierenden Soldaten beobachten zu k6nnen. Mit Sicherheit 
laBt sich also bloB aussagen, daB zwischen dem Kochsalzhaushalt gesunder und 
kranker Menschen ein prinzipieller Unterschied besteht. 

Die Zahl der exakten Untersuchungen, die sich mit dem Mineralstoffwechsel 
(abgesehen vom Kochsalz) bei vegetarischen Kostformen beschaftigen, ist, so 
paradox dies klingen mag, trotz der immer wieder zu lesenden Hinweise auf 
die Bedeutung des Mineralgehaltes der vegetarischen Kost sehr sparlich. Der 
Mineralreichtum der Kost wird von vielen Untersuchern immer wieder betont 
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~ LAHMANN war wohl einer del' ersten, del' es fUr wichtig ansah, daB besonders 
bei Rohkost die Nahrsalze "unvermindert und in urspriinglicher Form" in den 
Korper gelangen ~ von vielen anderen abel' wird darauf hingewiesen, daB die 
normale gemischte Kost so viele Mineralstoffe enthalt, daB sie fUr den gesunden 
Menschen vollstandig ausreichen. KELLER setzt sich fUr vegetarische Kost
form in Hinblick auf ihren Mineralgehalt deshalb ein, weil er del' Ansicht ist 
(worin er iibrigens au Bel' LAHMANN z. B. auch BIRCHER-BENNER und R. BERG 
nahesteht), daB die Industrialisierung del' Lebensmittelerzeugung (Konserven 
usw.) dazu gefUhrt hat, daB dem Kulturmenschen zu viel Kochsalz zugefUhrt 
wird, wahrend die fUr den Organism us notigen "Gewebssalze" (z. B. K, P04, 

Vitamine usw.) dabei arg vernachlassigt werden, was mit del' Zeit zu verschie
denen Erkrankungen fiihren solI. R. BERG wiederum sieht im SaureiiberschuB 
(s. vorne) die Gefahr del' kochsalzreichen, gemischten Kost und betont den 
Nutzen von vegetarischen Kostformen wegen des "Baseniiberschusses", den sie 
enthalten. Ob tatsachlich eine Anderung del' Ernahrung (auBer in ganz extremen 
Graden) beim gesunden Menschen zu einer Anderung seiner Mineralbestande 
fiihrt odeI' ob die Regulationsmechanismen des Mineralstoffwechsels so fein 
sind (vgl. z. B. STRAUB), daB del' Korper Veranderungen del' Mineralzufuhr 
auch durch langere Zeit ohne weiteres ausgleichen kann, ist leider sehr wenig 
bekannt. Die Untersuchungen LUITHLENS iiber die Veranderungen des Mineral
gehaltes del' Haut von Kaninchen bei verschiedenen Kostformen sind einerseits, 
wie bereits friiher erwahnt, nicht unwidersprochen geblieben (BROWN), anderer
seits eignet sich die Haut nicht sehr gut zum Studium diesel' Frage. Viel auf
schluBreicher sind LUITHLENS Bilanzversuche an Kaninchen mit Hafer- und 
Griinfutterernahrung besonders die bei gleichzeitiger Saurezufuhr an die Tiere. 
Andere Organanalysen liegen z. B. von SMITH und SMITH VOl', die zeigten, daB 
bei Ratten, die lange Zeit hindurch mit einer mineralarmen Kost ernahrt 
worden waren, sich del' gesamte Mineralbestand des Blutes und del' Gewebe 
gegeniiber den Kontrolltieren nul' sehr wenig anderte; hingegen fanden ebenfalls 
bei Ratten ROBERTSON und DOYLE bei mineralarmer Ernahrung schwere 
StOrungen des Mineralstoffwechsels z. B. Osteoporose. Bilanzversuche, die auBer 
del' Kochsalzausfuhr auch andere Mineralstoffe, besonders z. B. das Kalium 
beriicksichtigen, sind ebenfalls recht sparlich. GLATZEL fand z. B., daB bei 
einer Kartoffelkost sehr bald K-Gleichgewicht eintritt, auch WILLI fand in 
Selbstversuchen bei einer Rohkost K-Gleichgewicht nach relativ kurzer Zeit. 
Auch Untersuchungen del' Ca- und P-Ausscheidung haben bisher nicht zu 
durchsichtigen Resultaten gefUhrt. EIMER versucht diesem Problem durch 
die Bestimmung del' Alkalireserve des Blutes bei gesunden Versuchspersonen 
nahezukommen; auch dabei zeigt sich kein wesentlicher Unterschied zwischen 
gemischter und vegetarischer Kost. Interessant sind Untersuchungen von 
KEINING und HOPF; diese Autoren fanden namlich, daB Zufuhr bestimmter 
Salze (K, Ca, Mg) die Anfalligkeit fUr gewisse entziindliche Hauterkrankungen 
herabsetzt, wahrend umgekehrt Kochsalz diese steigert. Obzwar man dariiber 
streiten konnte, ob die Versuchspersonen KEINING8 und HOPFS im anfallsfreien 
Stadium als gesunde Menschen anzusehen sind, so sind die Untersuchungen 
auch an diesel' Stelle von groBtem Wert, weil es sich bei den "anfallsverhin
dernden" Salzen gerade urn jene handelt, welche in del' vegetarischen Kost in 
groBer Menge enthalten sind; allerdings muB hier beriicksichtigt werden, daB 
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die Wirkungsweise der einzelnen SaIze sehr weitgehend von der iibrigen Nah
rungszufuhr abhangt und daB die einzelnen Salze in "verschiedenem Milieu" 
geradezu entgegengesetzte Wirkung entfalten konnen (OEHME). Auch wenn 
man im iibrigen annimmt, daB vegetarische Kostform zu einer Transminerali
sation, z. B. zu einer K-Anreicherung beim Gesunden fiihrt, ist damit noch 
keineswegs gesagt, daB das beim gesunden Menschen einen V orteil bedeutet; 
man denke nur daran, daB z. B. GERARD schwere Schaden nach Dberfiitterung 
mit K gesehen hat oder daB KATASE annehmen zu konnen glaubt, daB eine 

Veranderung des Quotienten -:8: im Gewebe zugunsten des K krebsfordernd 

wirkt (vgl. auch O. ECKSTEIN). 

Sehrbetont wurde im Hinblick auf die Prophylaxe und die Bekampfung der 
Gicht der niedrige Puringehalt der vegetarischen Kostform; die Zusammen
stellung des Puringehaltes der einzelnen Nahrungsmittel gibt dariiber weit
gehende Aufschliisse. 

7. Magen.Darmtrakt. 
Sehr vielseitig sind die Einfliisse besonders der Rohkost auf den Magen

Darmtrakt, SCHEUNERT hat ganz besonders darauf verwiesen; diese allein willden 
ihr eine wichtige Stellung bei der Behandlung vieler Erkrankungen in der Klinik 
sichern. Die Zufuhr besonders ungekochter Vegetabilien zwingt zunachst zu 
erhohtem Kauen und fiihrt dadurch zu erhohtem SpeichelfluB. Ihre Einwirkung 
auf den Magen wurde zuweilen bekrittelt, viele Rohkostgerichte sollten angeb
lich schwer verdaulich sein, ganz besonders glaubte man fiirchten zu miissen, 
daB die CI-Armut der Kost zum Versiegen der Magensaftsekretion fiihre. Mit 
der Verdaulichkeit der Vegetabilien haben sich besonders HAWK und seine Mit
arbeiter beschaftigt, die zeigen konnten, daB die Verweildauer von Gemiisen 
und Friichten im Magen durchaus keine besonders lange, ja in vielen Fallen 
sogar eine recht kurze ist, so daB Besorgnisse wegen Schwerverdaulichkeit und 
schlechter Vertraglichkeit von seiten des Magens auch fiir Kranke kaum in 
Betracht kommen. SCHEUNERT verweist besonders auf diese Untersuchungen, 
weil sie, wie gesagt, zeigen, daB die Verweildauer von Rohgemiise eine recht 
kurze (1-2 Stunden) ist, wahrend sich Fleisch oder Eier 2-3 Stunden im Magen 
aufhalten. Der Magen hat nach SCHEUNERTS Ansicht iiberhaupt eine vor
wiegend mechanische Awgabe bei der Bewaltigung von vegetarischer Kost, da 
diese Nahrungsmittel in ihm nur wenig verandert werden. Was nun die Angst 
vor den Schadigungen der Magensaftproduktion betrifft, kann seit den Unter
suchungen von v. NOORDEN, EIMER, GRAFE, STR,A."CrSS, MAGNUS-LEVY u. a. auch 
diese als ganz unberechtigt angesehen werden. EIMER hat sogar beweisen konnen, 
daB Rohkost zu einer Steigerung der Magensaftsekretion zumindest in den 
ersten Wochen der Verabreichung fiihrt; er glaubt, daB diese fill den ersten 
Blick paradoxe Wirkung damit zu erklaren ist, daB manche Gemiise Extraktiv
stoffe besitzen, die die Magensaftsekretion sehr stark anregen· (nach BICKEL 
z. B. der Spinat, nach GUTZEIT viele Obstsafte). GRAFE schatzt die Zeit, nach 
der es zu einer Storung der Magensaftsekretion kommen konnte, zumindest 
auf 6 Monate; im iibrigen haben aber Untersuchungen an seit Jahren vege
tarisch und kochsalzarm lebenden Personen gezeigt, daB auch bei diesen die 
SaIzsaureproduktion vollstandig normal war. 
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Die Wirkung der Rohkost auf den Darm haben wir bereits bei der Bespre
chung ihres groBen Cellulosegehaltes erwahnt, sie steht in dieser Beziehung der 
Schrotkost (v. NOORDEN, SALOMON) sehr nahe und kann geradezu als das Mittel 
der Wahl bei hartnackiger Obstipation angesehen werden. DaB wir ebenso
wenig wie EIMER bei Menschen mit normaler Stuhlentleerung - mit Ausnahme 
ganz seltener FaIle - Beschwerden im Sinne von Diarrhoen, Meteorismus, 
Garungsdyspepsien gesehen haben, wurde bereits erwahnt (s. S.278). DaB 
die vegetabilische Kost aber nicht bloB mechanisch auf den Darm einwirkt, 
ergibt sich aus Befunden von POTZ, der zeigte, daB die im Stubl ausgeschie
denen Bakterienmengen unter vegetarische Diat deutIich vermindert sind. 
Von manchen Autoren wird im iibrigen die Rohkost deswegen als gefahrIich 
hingestellt, weil die Zufuhr ungekochter Gerichte manchen Darminfektionen 
Vorschub leisten soIl (Paratyphus, Typhus, Taenien usw.). Obzwar wir zu 
langes Waschen der Gemiise und Friichte wegen der groBen Verluste, die man 
dabei besonders an Mineralstoffen hinnehmen muB, vermeiden (nach KOSTYT
SCHEW und ELIASBERG sowie nach BERG betragt schon beim Waschen mit 
kaltem Wasser der Verlust 20-50% des Trockenriickstandes!), haben wir 
derartige Schaden trotz sehr haufiger Verabreichung ebenso wie die meisten 
anderen Autoren niemals gesehen. Besonders im Krankenhaus wird es durch 
entsprechende Kiichentechnik wohl immer moglich sein, die Infektionsgefahr 
zu vermeiden. 

8. Blutgefa.Be und Blutdruck. 
Ein gewisser EinflufJ scheint vegetarischen Kostformen zweifellos auf die 

BlutgefafJe und den Blutdruck auch bei gesunden Menschen zuzukommen. RAAB 
zeigte, daB die Hypertonie bei Volkern, die vegetarisch leben, ein weit seltenerer 
Befund ist als bei Menschen, die reichlich Milch, Eier und Fleisch genieBen; 
er glaubt dabei dem hohen Cholesteringehalt dieser Nahrungsmittel eine wichtige 
pathogenetische Bedeutung fUr die Blutdrucksteigerung zusprechen zu konnen; 
auch SAlLE kam beiUntersuchungen an Monchen, die teils vegetarische teils 
gemischte Kost nahmen, zu dem gleichen Resultat; WILLI fand im Selbst
versuche ein Absinken des Blutdruckes unter vegetarischer Diat woInit wieder 
die Angabe BAYERs in guter tJbereinstimmung steht, daB Kaninchen bei einer 
im Sinne R. BERGS "sauren" Kost einen hoheren Blutdruck aufweisen als bei 
einer "alkalischen". Sehr interessant sind in dieser Hinsicht Untersuchungen, 
die von GXNSSLEN und von L. FISCHER angestellt wurden, die beide zu ahn
lichen Resultaten kamen. Bei Menschen, die langere Zeit eine ausgesprochene 
Fleisehkost genossen hatten, sieht man bei capillarmikroskopischen Unter
suchungen eine Schlangelung und Erweiterung der Capillaren, es kam zu 
kleinen Blutaustritten, ja sogar zu skorbutahnlichen Bildern. Gingen diese 
Menschen dann zu einer vegetarischen Kost iiber, so streckten und verlan
gerten sich die pathologisch veranderten Capillaren. So wichtig und inter
essant diese Befunde auch sind, so ist es allerdings nicht entschieden, ob die 
wahrend der Fleischperiode gewahlte Kost nicht zu einseitig war, um den, 
von den Autoren iibrigens gar nicht ausgesprochenen SchluB zu ziehen, daB 
wegen der nachgewiesenen Veranderungen die Verabreichung von vegetari
scher Kost beim Gesunden, die ja auch ihre Gefahren birgt, deswegen schon 
indiziert ist. 



286 HANS KAUNITZ: 

Aus den angefuhrten Tatsachen ergibt sich wohl, daB ein Beweis dafur, 
daB vegetarische, kochsalzarme Kost besonders auch Rohkost fUr den gesunden 
Menschen als Dauerkost ausgesprochen zutraglich ist, zwar in keiner Weise 
als erbracht gelten kann, daB aber andererseits auch die Gefahren einer solchen 
Kostform, wenn sie entsprechend zusammengestellt ist, sicherlich von mancher 
Seite stark uberschatzt werden. Fur die Krankenernahrung kann jedenfalls 
als gesichert angenommen werden, daB die Verabreichung in den ersten Wochen 
bis Monaten durchaus unschadlich ist und daB die Wirkung, die schon beim 
Gesunden auf den EiweiB-, Wasser- und Kochsalzhaushalt auftritt, sowie ihre 
Zusammensetzung und der EinfluB, den sie auf die BlutgefaBe und den Magen
Darmtrakt hat, sie fur die Behandlung vieler Erkrankungen geradezu als pra
destiniert erscheinen lassen muB. Ganz abgesehen von den Wirkungen der 
Rohkost auf den gesunden Menschen ergeben sich aber eine groBe Reihe von 
Wirkungen auf den kranken Organismus, die beim Gesunden durch die wunder
baren Regulationsmechanismen des Korpers nicht zum Ausdruck kommen; 
es muB die Aufgabe der folgenden Ausfiihrungen sein, gerade darauf besonders 
einzugehen, wei! unserer Meinung nach der Unterschied in der Wirkungsl1:eise 
aut den gesunden und kranken M enschen von entscheidender Bedeutung ist. 

VII. Einflu.13 vegetariscber Diat auf den N- und Mineralhausbalt 
bei Kranken. 

1. Bilanzversuche. 
Auch bei den Untersuchungen uber den EinfluB der vegetarischen Kost 

verfolgten wir, wie fruher erwahnt, die bilanzmaBigen Veranderungen des N-, 
Na-, K-, Ca-, CI- und P-Stoffwechsels, woruber im nachfolgenden berichtet 
werden soIl. Wir haben bei 6 Fallen den EinfluB dieser Diat auf den N- und 
Mineralhaushalt in allerdings kurzfristigen Stoffwechselversuchen studiert und 
sind zu den folgenden Ergebnissen gelangt. 

1m ersten FaIle handelte es sich um einen 54jahrigen Mann, der seit vielen Jahren 
schweren AlkoholmiBbrauch betrieb (etwa 5 Liter Bier und 1/2 Liter Rum taglich); der 
Patient begann 3 Wochen vor dem jetzigen Spitalaufenthalt stark zu husten, spater gesellte 
sich stechender Schmerz im Riicken und starke Atemlosigkeit hinzu. Bei der Einlieferung 
auf die Klinik fieberte der Patient, die Temperatur lag dauernd zwischen 38 und 390 c. 
Es bestanden charakteristische Erscheinungen des AlkoholmiBbrauches (grobwelliger Tre
mor, Vomitus matutinus). Die linke Pleurahiihle beherbergte einen betrachtlichen ErguB, 
der sich bei der Probepunktion als klare Fliissigkeit von Exsudatcharakter erwies; aus
kultatorisch war auBerdem abgeschwachtes Bronchialatmen und klein- bis mittelblasiges, 
klingendes Rasseln zu hiiren. Der Harn zeigte ebenso wie das Blutbild keine Auffalligkeiten, 
die Blutkiirperchensenkungsgeschwindigkeit (nach WESTERGREEN) betrug 88 mm in der 
Stunde. Tuberkelbacillen konnten im Sputum zwar nicht nachgewiesen werden, doch ergab 
die Riintgenuntersuchung nach dem Zuriickgehen des Ergusses sichere Zeichen fiir das 
Bestehen eines tuberkuliisen Prozesses in der Lunge. Hervorzuheben ist noch, daB der 
Patient zunachst dauernd hoch fieberle, nach Verabreichung der lactovegetabilischen 
Diat begann das Fieber abzusinken, es stieg am 5. Tage des Versuches nur mehr auf 37,20 

und blieb dann, allerdings bei Zugabe einer mittleren Pyramidonmenge (1,5 g pro Tag), 
ganz aus. 

Die Ergebnisse des Versuches sind in Tabelle 21 (vgl. auch Tabelle 28, Fall 1) 
zusammengefaBt; der Patient erhielt zunachst eine Kost bestehend aus 300 cern 
Milch, schwarzem Brot, Wurst, gesalzenen Reis und Backwerk; die tagliche 
Calorienmenge lag im Mittel der 3 Vortage urn 1800; die N-Zufuhr betrug 7,0 g 
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(entsprechend etwa 45 g EiweiB), die N-Ausfuhr durch Harn und Kot war he
trachtlich groBer (im Mittel urn 3,0 g) als die in der Einfuhr; der Na- und 01-
Gehalt der Kost (0,9 hzw. 2,0 g im Mittel) muB ein niedriger genannt werden, 
was festgehalten werden solI, da sich aus diesem Vmstand ergiht, daB die spiiter 
zu besprechenden Veranderungen unter lactovegetabilischer Kost nicht allein 
auf die NaOI-Armut dieser Kost zuriickgehen. Die Na- und Ol-Bilanz war bei 
dieser NaOI-armen Kost an allen 3 Untersuchungstagen leicht negativ; die 
zugefiihrte Kost war recht K-arm (0,6 g pro Tag) und enthielt 0,8 g P; sowohl 
die K- wie auch die P-Bilanz waren sehr deutlich negativ. Die tagliche Harn
menge lag bei 460 cern. 

Nach dem dritten Versuchstag wurde ganz unvermittelt auf eine lacto
vegetabilische Kost iibergegangen, die vom Patienten vollstandig beschwerde
frei vertragen wurde. Die Art der gewahlten Speisen ist aus der Tabelle 21 
zu entnehmen. Die Milchzufuhr wurde von 500 auf 1000 ccm gesteigert, groBen 
Wert legten wir auf die Verabreichung von rohen Friichten und Gemiisen 
(.Apfel, Salat, Schnittbohnen, Fruchtsiifte); der zugefiihrte Reis war natiir
lich salzfrei zubereitet. Die zugefiihrte Oalorienmenge war etwas geringer als 
in der Vorperiode, sie betrug im Mittel 1600-1700 pro Tag. Die N-Menge 
dieser Kost lag im Mittel bei 8,0 g pro Tag, entspricht also recht gut der Menge, 
die HABs in seinen Rohkostversuehen den Versuchspersonen zufiihrte. Die 
N-Bilanz anderte sieh schlagartig nach der Zufuhr dieser Kost, sie war am 
1. Tage ausgeglichen, am 2. und 3. Tag war die zugefiihrte Menge hoher als 
die ausgeschiedene, am 4. und 5. Tag war die Bilanz wieder negativ, immerhin 
war der N-Verlust im Mittel auf 0,4 g gesunken, es bestand also praktisch 
N-Gleichgewicht wahrend vorher die Bilanz stark negativ war. Die zugefiihrte 
Na- und Ol-Menge sowie die Bilanz dieser Mineralstoffe unterschieden sich nicht 

Tabelle 21. N - und Mineral bilanz bei einem 54 j iihrigen Mann mit Ph th isis 
pulmonum bei milder, gemischter und bei vegetarischer Kost. 

T agl 

I 
2 
3 
4 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. Milch 500; Brot 130; Backwerk 30; Reis 10; Wurst 150; Wasser 1000. 
2. Tag. Milch 250; Brot 170; Backwerk 130; Reis 40; Wurst 185; Wasser 1000. 
3. Tag. Milch 500; Brot 130; Backwerk 100; Reis 140; Wurst 130; Wasser 1150. 
4. Tag. Milch 1000; Reis 80; Topfen 50; Apfel 80; Griiner Salat 100; gebratene Kar

toffeln 100; Schnittbohnen 100; Zwieback 50; Fruchtsaft 300; Wasser 375. 
5. Tag. Milch 1000; Fruchtsaft 200; Reis 50; gebratene Kartoffel100; griiner Salat 200; 

Schnittbohnen 195; Backwerk 30; Wasser 250. 
6. Tag. Milch 1000; Zwieback 15; Topfen 50; Apfel 170; Reis 85; griiner Salat 200; 

Schnittbohnen 200; gebratene Kartoffeln 90; Fruchtsaft 300; Wasser 250. 
7. Tag. Milch 1000; Reis 60; griiner Salat 200; Zwieback 20; Fruchtsaft 300; Apfel 150; 

Backwerk 100; Wasser 250. 
8. Tag. Milch 800; Fruchtsaft 300; Reis 30; Topfen 50; gebratene Kartoffel 30; Schnitt

bohnen 200; Apfel 120; griiner Salat 200. 

B. Gesamtzujuhr in Gramm. 

N Na K Ca Cl P Tag I N Na I K 1 Ca Cl P 
, 

I 
6,42 0,70 0,43 0,31 1,73 0,68 5 8,42 0,71 1,78 i 0,93 1,41 0,86 
7,17 0,92 0,34 0,20 2,05 0,83 6 9,37 0,79 1,97 i 1,06 1,57 1,13 
7,34 1,19 0,88 0,54 2,34 0,79 7 7,24 0,77 . 1,86 I 0,79 1,28 0,80 
8,71 0,63 1,83 1,07 1,75 0,89 8 6,73 0,55 i 1,49 I 0,80 1,17 0,96 

I 
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Ta bell e 21 (Fortsetzung). 

C. Gesamtausfuhr in Gramm. 

N I Na I K Oa Cl 

I 
1 Harn '.1 525 I 

8,60 
1,02 1 

1,73 
0,27 

1,57 
0,26 I 

0,15 
0,12 

2,38 I 
0,09 

2 

3 

Stuhl 

Gesamtausfuhr 

Harn 
Stuhl 

Gesamtaus/uhr 

Harn 
Stuhl 

Gesamtaus/uhr 

125 I 

450 I 
290 I 

I 

420 II 

225 

9,62 

8,46 
1,59 

10,05 

8,24 
2,01 

, 10.25 

2,00 I 
! 

1,02 I 

2,72 ! 

1,74 I 

0,92 
0,30 

1,22 
I 

1,83 

1,34 
0,47 

1,81 

0,72 
0,25 
0,97 

0,27 

0,19 
0,32 
0,51 

0,18 
0,39 

2,47 

1,98 
0,16 

2,14 

2,18 
0,20 

4 Harn 380, 7,41 1,04 
0,65 

0,57 

0,21 
0,76 

2,38 

1,69 
0,13 

5 

6 

7 

8 

Tag 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

Stuhl 210 I 1,30 

0,97 

0,13 
1,00 

j 1,82 

I 

1,10 
0,18 

D. Differenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

N 

-3,20 
-2,88 
-2,91 

° + 0,18 
+ 1,89 
-1,65 
-1,87 

Na 

-1,30 
-0,82 
-0,03 
-1,03 
-0,60 
-1,37 
-0,13 
-0,63 

K 

-1,40 
-1,47 
-O,ll 
-0,01 
+ 0,04 
-0,19 
-0,26 
-0,87 

Oa 

~ 0,04 
-0,31 
-0,03 
+ 0,10 
-0,20 
+ 0,01 
-0,63 
-1,31 

01 

-1,74 
--- 0,09 
-0,04 
-0,07 
+ 0,13 
+ 0,21 
+ 0,09 
+ 0,15 

p 

-0,25 
-0,18 
-0,14 
-0,25 
+ 0,24 
+ 0,43 
-0,16 
+ 0,17 

p 

0,68 
0,25 
0,93 

I Harn
saure 

0,23 

0,53 0,19 
0,48 

1,01 I 

0,62 0,18 
0,31 

0,93 

0,26 
0,38 
0,64 

0,24 
0,38 
0,62 

0,17 

0,21 

0,19 

0,24 

0,19 

E. K6rper
gewicht. 

Tag 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

kg 

60,50 
60,00 
60,00 
59,50 
59,40 
59,40 
59,50 
59,50 

wesentlich von der Vorperiode, hingegen betrug die K-Zufuhr jetzt 1,8 g der 
K-Verlust ist auf 0,2 g im Mittel zuriickgegangen; die P.Bilanz, die an allen 
3 Tagen der Vorperiode deutlich negativ gewesen war, war jetzt trotz der 
ungefahr gleichen P·Zufuhr an allen 5 Untersuchungstagen deutlich positiv. 
Die mittleren Harnmengen waren interessanterweise ein wenig zuriickgegangen, 



Transmineralisation und vegetarische Kost. 289 

sie betrugen jetzt 410 ccm pro Tag; die Harnsaureausscheidung hat sich gegen
iiber der Vorperiode nicht geandert. Als die wichtigsten Ergebnisse dieses 
Versuches sollen die Anderungen der N-, K- und P-Bilanz nochmals ausdriick
lich betont werden, ihre Bedeutung wird erst in Zusammenhang mit der Tabelle 28 
(s. S. 306) besprochen. Auch auf die Veranderungen der Ausfuhr im Stuhl 
wird erst spater im Zusammenhang mit anderen Untersuchungen eingegangen 
werden (Tabelle 27, s. S. 303). 

1m zweiten Falle handelte es sich urn eine 19jahrige Schneiderin aus gesunder Familie, 
die abgesehen von den iiblichen Kinderkrankheiten angeblich immer gesund gewesen war. 
14 Tage vor der Spitalaufnahme traten stechende Schmerzen im Riicken, Fieber zwischen 
39--400 C und starke NachtschweiBe auf, sie nahm seit dieser Zeit 31/ 2 kg an Gewicht abo 
Die klinische Untersuchung ergab iiber der linken hinteren Thoraxhalfte eine Dampfung, 
die die charakteristischen Zeichen des Ergusses bot, der auch riintgenologisch sichergestellt 
werden konnte; iiber der Dampfung war das Atemgerausch kaum hiirbar. Die Probe
punktion des Ergusses ergab eine klare Fliissigkeit von Exsudatcharakter, der Harn normalen 
Befund, die Leukocytenzahl betrug 8000, die Blutkiirperchensenkungsgeschwindigkeit 
(nach WESTERGREEN) 102 mm in der Stunde. Ais Temperatur wurde am 1. Tage des 
Spitalaufenthaltes 390 gemessen, sie sank spontan ab und hielt sich bis zum Einsetzen der 
vegetabilischen Diat durch langere Zeit auf 37,50 • Vom 3. Tage der Kostverabreichung stieg 
sie nicht mehr iiber 37,1 0 an, erreichte aber am Tage nachdem wir die Diat absetzten und zu 
einer gemischten Kost iibergingen, wieder 37,50 • Ob es sich bei diesen sehr geringen 
Temperaturschwankungen urn ein "post" oder "propter hoc" gehandelt hat, mag dahin
gestellt bleiben. 

Die Ergebnisse des 9tagigen Bilanzversuches sind in den Tabellen 22 
(und 28 Fall 2) zusammengefaBt. An den 3 Vortagen erhieIt die Patientin 
wieder Brot, Wurst, Backwerk, gesalzenen Reis und hochstens 500 ccm Milch, 
die durchschnittliche Calorienzufuhr betrug etwa 2800, wahrend wir in der 

Tabelle 22. N - und Mineralbilanz bei einer 19j ahrigen Frau mit Pleuritis 
exsudativa bei milder, gemischter und bei vegetarischer Kost. 

Tag 

1 
2 
3 
4 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. Milch 500; Brot 230; Wurst 280; Backwerk 80; Reis 100; Wasser 1250. 
2. Tag. Milch 250; Brot 230; Wurst 190; Backwerk 200; Wasser 1000. 
3. Tag. Milch 500; Brot 80; Wurst 200; Reis 160; Backwerk 200; Wasser 650. 
4. Tag. Milch 550; Reis 130; Marmelade 50; Topfen 50; Backwerk 100; Apfel 250; 

griiner Salat 200; Bratkartoffeln 100; Schnittbohnen 100; Zwieback 150; 
Fruchtsaft 300; Wasser 125. 

5. Tag. Milch 750; Reis 110; Marmelade 50; Topfen50; Backwerk 100; griiner Salat200; 
Bratkartoffeln 180; Schnittbohnen 100; Wasser 125. 

6. Tag. Milch 1000; Marmelade 50; Reis 100; griiner Salat 200; Apfel 320; Schnitt
bohnen 90; Bratkartoffeln 200; Zwieback 150; Topfen 50; Backwerk 100; 
Fruchtsaft 300; Wasser 125. 

7. Tag. Milch 1000; Marmelade 50; Topfen 50; griiner Salat 200; Zwieback 150; 
Apfel 250; Fruchtsaft 300; Backwerk 100. 

8. Tag. Milch 800; Marmelade 50; Topfen 50; Bratkartoffeln 200; Schnittbohnen 150; 
Zwieback 150; Apfel 250; griiner Salat 200. 

B. Gesamtzujuhr in Gramm. 

N I Na I K I Ca i Cl P Tag I 
I 

N I Na I K Ca I Cl I p 

10,24 
I 

1,45 0,52 0,35 : 3,09 i 1,18 5 8,94 0,861 1,52 0,90 1,63 1,02 
8,21 0,95 0,41 0,22 2,31 0,94 6 ~ 13,29 1,07 2,27 1,07 1,96 1,59 

i 
10,51 1,42 0,95 0,57: 2,44 2,94 7 10,36 0,69 2,10 0,87 1,35 1,18 

I 10,64 i 0,96 1,47 0,69 1,78 1,29 8 9,56 0,63 1,71 0,81 1,35 1,41 

Ergebnisse d. inn. lIIed. 51. 19 
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Tag I 

1 I Harn 710 

2 
I 
I Harn 650 

3 Harn 6lO 
Stuhl 120 

Gesamtaus/uhr I 

4 Harn . I 640 
I 

5 Harn 
: I 

685 

I Stuhl 75 

Gesamtausfuhr I 

I 6 Harn 
: I 

9lO 
Stuhl 50 

i Gesamtausfuhr I 
7 I Harn .... 1070 

I Stuhl .... I 60 
I Gesamtausfuhr : 

8 : Harn 550 
Stuhl 193 

HANS KAUNITZ: 

'l'a bell e 22 (Fortsetzung). 

C. Gesamtaus/uhr in Gramm. 

N Na K Ca 

I 
I lO,60 

I 
1,15 1,82 0,53 

I 

9,70 
I 

2,14 I,ll 0,38 

7,70 1,73 1,13 0,33 
2,11 0,14 0,29 0,95 

9,81 
I 

1,87 1,42 
I 

1,28 

8,01 2,13 1,27 I 0,33 

I 
7,21 1,75 1,45 I 0,35 
1,71 0,07 0,21 I 0,65 

8,91 i 1,82 
I 

1,66 

I 

1,00 
I 

3,61 
i 

0,46 0,91 0,17 
1,43 ! O,lO 0,22 I 0,43 
5,04 

I 

0,56 I 1,13 0,60 

I 
3,75 

I 
0,60 1,37 0,21 

1,12 1,10 0,24 0,57 

4,87 1,60 I 1,61 0,58 

1,93 0,38 
I 

1,48 I 0,13 
3,71 0,29 0,83 I 2,00 

Cl 

I 
2,06 

I 

3,57 I 

I 
2,62 
0,05 I 

2,67 
I 

3,72 

I 2,48 

I 0,02 

2,50 

1,29 
0,02 
1,31 

1,98 
0,01 
1,99 

I 1,06 
O,lO I 

p 

0,80 

1,01 

0,82 
0,18 

1,00 

0,44 

0,50 
0,11 

0,61 

0,83 
0,12 
0,95 

0,67 
0,08 

0,75 

0,36 
0,22 

I 

I 
I 
I 

I 
I 

I 

I 

I 

Harn· 
saure 

0,23 

0,20 

0,23 

0,23 

0,24 

0,40 

0,37 

0,23 

! 

I Gesamtausfuhr I 5,64', 0,67 I 2,31 2,13 I 1,16 I 0,58 I 

D. Differenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. E. Korper-
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) gewicht. 

Tag N Na K ea Cl P Tag kg 

1 -0,36 + 0,30 -1,30 -0,18 + 1,03 + 0,38 1 46,30 
2 -1,49 -1,19 -0,70 - 0,16 -1,26 -0,07 2 46,70 
3 + 0,70 -0,45 -0,40 -0,71 -0,23 -0,66 3 46,70 
4 + 2,63 -1,17 + 0,20 + 0,36 -1,94 + 0,85 4 47,00 
5 + 0,03 -0,96 -0,14 -O,lO -0,87 + 0,41 5 47,20 
6 + f,25 + 0,51 + 1,lO + 0,47 + 0,65 ! + 0,64 6 47,20 
7 + 5,49 + 0,08 I + 0,49 + 0,09 -0,64 + 0,43 7 47,50 
8 + 3,92 -0,04 -0,60 -1,32 + 0,19 + 0,93 8 47,70 

Versuchsperiode mit lactovegetabilischer Kost mindestens 500 ccm Milch, unge· 
salzenen Reis, Kompott, Topfen, Apfel, Salat, Kartoffeln, Backwerk, Schnitt· 
bohnen, etwas salzfreien Zwieback und Fruchtsiifte zufiihrten; die Kost ent· 
hielt also reichliche rohe N ahrungsmittel; der Caloriengehalt dieser Kost la~ 

nicht unbetriichtlich niedriger als der der Vortage, er betrug im Mittel 2200 
Die Calorienzahlen sind wie in den ubrigen Versuchen nach den Tabellen vor 
SCHALL und HEISLER berechnet. Wir sind dabei insoferne sehr vorsichtif 
vorgegangen als wir die Calorienzahl der V orperiode eher zu niedrig, die del 
Nachperiode eher zu hoch eingeschiitzt haben. Obzwar es sich natiirlich nUl 
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um einen recht groben Annaherungswert handelt, glauben wir doch mit Sicher
heit annehmen zu konnen, daB der Calorienwert der Nachperiode deutlich 
geringer als der der Vorperiode war; die Ursache, weswegen wir dies besonders 
betonen, ergibt sich aus den folgenden Ausfuhrungen. 

Die in der Vor- und Nachperiode zugefiihrten N-Mengen unterschieden sich 
nicht wesentlich voneinander (im Mittel 9,7 gegeniiber 10,6 g), trotzdem sind die 
Unterschiede in der N-Bilanz eklatant; wahrend vorher die N-Bilanz negativ 
war, ist sie nachher an allen Tagen positiv, der mittlere Verlust betrug vorher 
0,3 g im Tag, wahrend sie nachher im Mittel 4,1 g N ansetzte. 

Auch die in der Vorperiode gereichte Kost muB als NaCl-arm angesprochen 
werden, sie enthielt im Mittel 1,3 g Na und 2,8 g Cl, wahrend in der lactovege
tarischen 0,8 g Na und 1,6 g Cl enthalten waren. Bei der Betrachtung der 
Na- und Cl-Ausscheidung zeigt sich das von GLATZEL an gesunden Menschen 
festgestellte Verhalten, das er der Theorie v. BUNGES entgegenhielt. Es ergibt 
sich namlich, daB zwar in den ersten Tagen nach der Verabreichung der lacto
vegetarischen Diat ein betrachtlicher Na- und Cl-Verlust auf tritt, daB aber 
die Ausscheidung yom 3. Tage an ganz betrachtlich absinkt, so daB an diesen 
Tagen die Na- und Cl-Bilanz ausgeglichen ist. 

Die K-Zufuhr betragt in der Vorperiode 0,6 und nachher 1,8 g im Mittel; 
wahrend die Bilanz vorher deutlich negativ ist (- 0,9 g, es wurde also im 
Mittel 21/ 2 mal mehr ausgeschieden als eingefiihrt), ist die K-Bilanz nachher 
leicht positiv (+0,2 g pro Tag), Beziehungen zur Verminderung der NaCl
Ausfuhr an den letzten Tagen sind nicht nachweisbar. Von besonderem Inter
esse scheinen uns die Verhaltnisse der P-Bilanz; wahrend sich vorher ein geringer 
P-Verlust im Mittel der 3 Untersuchungstage ergibt, ist die Bilanz nachher 
deutlich positiv (+0,2 g pro Tag). Die Harnsaureausscheidung hat sich so 
wie im vorigen Versuch nicht wesentlich geandert. 

Von Bedeutung scheinen uns die Verhaltnisse der Wasserbilanz und der 
Gewichtsveranderungen der Patientin zu sein. Wie sich aus der Tabelle 22 
ergibt, war die Trinkmenge wah rend der lactovegetarischen Periode wesent
lich geringer als die in den vorhergehenden Tagen eine Beobachtung, die von 
allen Untersuchern immer wieder gemacht wurde - dabei ist zwar in der 
Tabelle der relative hohe Flussigkeitsgehalt der Speisen nicht in Rechnung 
gestellt, immerhin war aber die Flussigkeitszufuhr in der Nachperiode keines
wegs hoher als vorher. Die Harnmenge ist trotzdem in der Nachperiode ge
stiegen (im Mittel 660 gegen 770 ccm); dennoch hat das Gewicht der Patientin 
wahrend dieser Zeit um 1 kg zugenommen und das, trotz der in dieser Zeit 
geringeren Calorienzufuhr. Dem Einwand, daB vielleicht der PleuraerguB ge
wachsen ware, ist entgegenzuhalten, daB dagegen die Mehrausfuhr von Wasser 
bei verminderter Zufuhr spricht und daB die Rontgenuntersuchung eine zwar nicht 
starke aber immerhin merkbare Abnahme des Ergusses nachwies. Der Umstand, 
daB es also hier trotz der verringerten Calorienzufuhr, trotz der vermehrten 
Diurese und der verminderten Wasserzufuhr zu einer Zunahme des Korper
gewichtes gekommen ist, lieBe an die von manchen Autoren aufgestellte Behaup
tung denken (s. S. 275), daB der vegetarischen Kost (besonders der Rohkost) 
ein besonderer "biologischer Anschlagswert" zukommt. Abgesehen davon, 
daB, wie erwahnt, SCHEUNERT sowie EIMER nachweisen konnten, daB ein solcher 
beim gesunden Menschen nicht besteht, glauben wir, daB es auch in diesem 

19* 
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FaIle nicht notig ist, einen solchen anzunehmen. SchlieBlich war die Calorien
zufuhr bei der etwa 47 kg schweren Patientin in der vegetarischen Kostperiode 
mit 2200 pro Tag reichlich bemessen; da es unter dieser Diat zu einer deutlichen 
Besserung des Allgemeinbefindens kam, hat die Patientin eben, wie auch die 
N-Bilanz ergibt, Korpersubstanz angesetzt wozu sie vorher trotz der hoheren 
Calorienzufuhr infolge des schlechteren Allgemeinbefindens nicht befahigt 
war. Von Wichtigkeit erscheint es uns, auf die auch in diesem FaIle festzu
stellende Tatsache zu verweisen, daB die vorher negative N-, K- und P-Bilanz 
unter der lactovegetarischen Kost positiv wurde, wahrend gleichzeitig an den 
ersten Tagen der Kostverabreichung eine starke Na- und CI-Ausfuhr stattfand 
(uber die Ausscheidungsverhaltnisse im Stuhl vgl. Tabelle 27). 

1m dritten Fall handelte es sieh um eine 58jahrige Frau, bei der 17 Jahre vor dem 
jetzigen Aufenthalt im Krankenhaus eine substernale Struma entfernt wurde. 10 Jahre 
naehher stand Sle wegen eines Gallensteinleidens in Behandlung. Die Erkrankung, deret
wegen sie die Klinik aufsuehte, hatte vor 2 Jahren begonnen; damals trat zunehmende 
Atemlosigkeit bei relativ geringen Anstrengungen, Druekgefiihl in der Herzgegend und 
zuweilen leiehte Sehwellungen in der Knoehelgegend auf. 

Bei der E.inlieferung auf die Klinik fielen uns zunachst die Yergroberung der Gesichts
ziige (groBe Nase, starkes Kinn), ferner die dicken Finger und Zehen auf, weswegen wir eine 
Rontgenaufnahme des Schadels vornahmen, die folgende Befunde ergab (Dozent ZDANSKY): 
Betrachtliche Exkavation der Sella turcica mit starker Verdiinnung des Dorsum sellae; 
der Sellaboden zeigt im hinteren Abschnitt eine Usur, die Keilbeinhohle ist von oben her 
eingeengt. Kein Zeiehen fiir Hirndruck; machtige Stirnbeinhohle. Diagnose: intrasellarer 
Tumor. Es konnte also kein Zweifel dariiber bestehen, daB es sich in unserem Fall um eine 
Akromegalie handelte (Symptome fiir einen Morbus CHUSHING, an den man wegen des sofort 
zu erwahnenden Hochdruekes hatte denken konnen, waren in keiner Weise vorhanden). 
Der ProzeB.war ein seit Jahren stationarer, eigentlich ein Zufallsbefund, da sich aus Photo
graphien ergab, daB die akromegalen Ziige seit ihrer Jugend nicht wesentlich zugenommen 
hatten und auch von den vielen Arzten, die sie vor uns untersucht hatten, nie an Akro
megalie gedacht worden war. Auch Stoffwechseluntersuchungen (Blutzuckerkurve, Adre
nalin- und Insulinbelastung, Grundumsatz usw.) ergaben vollig normales Yerhalten. 

Die iibrigen Untersuchungen ergaben das Bestehen eines Hochdruckes (systolischer 
Druck 220 mm Hg, diastolischer 120); das Herz zeigte sich bei der Rontgenuntersuchung 
hypertrophisch, der linke Ventrikel dilatiert; die Untersuchung des Harnes ergab Spuren 
EiweiB, sonst ebenso wie der Wasser- und Durstversuch normales Verhalten; die Unter
suchung des Serums zeigte: Rest-N 40, Cholesterin 170, Na 356, Cl 334, K 22, Ca II 
mg-%; Blutjod 8 y-%; die Wa.R. war negativ, das Blutbild ergab normales Yerhalten, 
die Blutkorperehensenkungsgeschwindigkeit (naeh WESTERGREEN) betrug 30 mm in der 
Stunde. Es kann wohl als sicher angenommen werden, daB es sich um eine genuine Hyper
trophie handelte, bei der mehr minder als Nebenbefund ein intrasellarer Tumor festgestellt 
werden konnte. Die Mogliehkeit, daB diese beiden Erkrankungen in Zusammenhang standen, 
ist nach dem Gesagten wohl gering, aber mit Sicherheit immerhin nicht auszuschlieBen. 

Die der Patientin in der Vor- und in der Versuchsperiode an je 3 Tagen 
zugefuhrte Kost war die gleiche, wie die im letzten Fall verabreiehte; die tag
liehe Calorienzufuhr stellte sich in den ersten 3 Tagen im Mittel auf 2700 nach
her lag sie etwa bei 2300. Die N-Bilanz wies in der Vorperiode bei einer dureh
sehnittliehen Zufuhr von 11,4 g starke Schwankungen auf, im Mittel der 3Ver
suehstage bestand jedenfalls ein N-Defizit von 1,9 g im Tag, wahrend in der 
Naehperiode trotz der etwas geringeren N-Zufuhr (10,3 g) die Bilanz im Mittel 
ausgegliehen war (+0,2 g). Aueh diese Patientin erhielt in den ersten 3 Tagen 
eine schwaeh gesalzene Kost (im Mittel 1,5 g Na und 3,3 g Cl); sie hatte dabei 
maBigen Na-Verlust und war mit dem Cl im Gleiehgewieht, wahrend naehher 
bei dem Na-Gehalt von 0,4 und einem CI-Gehalt von 1,4 g im Tage"smittel 
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Tabelle 23. N· und Mineralbilanz bei einer 58jahrigen Frau mit Hypertonie 
bei milder, gemischter und bei vegetarischer Diat. 

A. Erniihrung in Gramm. 
1. Tag. Milch 500; Brot 170; Reis 70; Backwerk 200; Wurst 200; Wasser. 
2. Tag. Milch 500; Wurst 200; Reis 40; Backwerk 200; Brot 90; Wasser 580. 
3. Tag. Milch 500; Backwerk 200; Wurst 200; Brot 210; Reis 60; Wasser 500. 
4. Tag. Milch 820; Reis 150; Bratkartoffeln 60; Zwieback 65; Apfel 300; Topfen 50; 

Marmelade 50; griiner Salat 200. 
5. Tag. Milch 800; Zwieback 70; Reis 120; Bratkartoffeln 200; Backwerk 200; griiner 

Salat 200; Marmelade 50; Topfen 50; Apfel 300. 
6. Tag. Milch 1000; Reis 170; Zwieback 70; Bratkartoffeln 70; Marmelade50; Topfen50; 

Backwerk 200; griiner Sal at 200. 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. C. Gesamtausfuhr in Gramm1• 

I 
1 I 11,75 1,51 
2 I 10,49 1,25 
3 12,09 1,59 
4 8,28

1

0,38 
5 11,00 0,46 
6 11,56,0,44 

1,06 0,53' 3,43 1,08 
1,03 1,51 2,78 0,85 
1,08 0,53 3,64 1,15 
1,71 0,91 1,29 1,21 
1,88 0,88 1,34 1,51 I . 
1,94 1,10 I 1,53 1,31 

I Ham· I Tag:menge 

1 1000 
2 1050 
3 890 
4 H2O 
5 1230 
6 970 

N Na K 

9,58 2,60 2,56 
19,83 2,74 3,88 
10,40 2,20 1,71 
10,40 2,64 2,18 
10,03 2,06 2,86 
9,98 1,14 2,16 

D. Di/ferenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. 
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) 

Tag I N Na K Oa Cl P 

1 + 1,17 -1,09 -1,50 + 0,40 + 0,24 + 0,29 
2 -9,34 -1,49 -2,85 -4,24 -1,92 -0,62 
3 + 1,69 -0,61 -0,63 +0,23 + 1,56 +0,13 
4 -2,12 -2,26 -0,47 + 0,70 -2,38 +0,04 
5 + 0,97 -1,60 -0,78 -3,30 -1,87 + 0,25 
6 + 1,58 -0,70 -0,22 + 0,92 -0,67 + 0,27 

Oa I Cl I p Harn· 
saure 

0,1313,19 0,79 0,26 
4,75 4,70 1,47 0,53 
0,20 2,08 1,02 0,34 
0,21 3,67 1,17 0,49 
4,18 3,21 1,26 0,34 
0,08 2,20 1,04 0,42 

E. Korper 
gewicht. 

Tag kg 

1 67,10 
2 66,80 
3 66,80 
4 66,85 
5 66,70 
6 66,90 

1 Auf die gesonderte Angabe der im Harn und Stuhl ausgeschiedenen Mengen wurde 
verzichtet, da die Patientin in der Vor· und Nachperiode nur je einmal Stuhl abgesetzt hat. 

ein starkerer Na· und ein CI·Verlust von 1,6 g zu verzeichnen ist. Die starkste 
~a· und CI.Ausscheidung entfiel wieder auf den ersten Untersuchungstag nach 
dem Ubergang zur vegetarischen Kost, am 3. Tag waren die Differenzen nur 
mehr recht gering. 

Sowohl in der Vorperiode bei einer Zufuhr von 1,1 g K im Mittel wie nacho 
her bei einer mittleren Zufuhr von 1,8 g best and negative K.Bilanz, doch beliefen 
sich die K·Verluste vorher auf 1,6 g, nachher hingegen bloB auf 0,6 g im Tages. 
mittel. Die P·Bilanz zeigte vorher einen geringen Verlust (0,1 g im Tages. 
mittel), nachher war sie bei etwas gesteigerter P·Zufuhr um den gleichen Betrag 
positiv. Die Harnsaureausscheidung zeigte wie in den iibrigen Fallen vor· 
und nachher keine verwertbaren Differenzen. Das Korpergewicht hieltsich 
die ganze Zeit auf ungefahr 67 kg. Wieder haben wir, wie in den bisherigen 
Fallen, als Ergebnis der Kostveranderung eine Besserung der N·, K· und P·Bilanz 
sowie eine starkere Na· und CI.Ausscheidung festzustellen. 

Bei den bisher besprochenen Fallen haben wir zunachst eine zwar gemischte 
aber relativ NaCI·arme Kost zugefiihrt, wahrend wir nachher eine noch NaCI· 
armere, rein lactovegetabilische Diat verabreichten, die ziemlich reichliche 
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gekochte Nahrungsmittel (Reis, Brot, Backwerk), daneben groBere Mengen 
Milch (1 Liter) sowie etwas Topfen enthielt, der Gehalt an Rohprodukten war 
zwar ein betrachtlicher, machte aber immerhin nur einen Teil der zugefUhrten 
Mengen aus. In den nachsten Versuchen hingegen war die in der Vorperiode 
zugefiihrte Kost viel starker gesalzen, sie enthielt jetzt etwa lO g NaCI im Tag, 
also jene Menge, die in einer normalen, gemischten Kost enthalten ist. Bei 
der diesen Fallen zugefUhrten vegetarischen Kost trat hingegen die Zufuhr 
von Milchprodukten stark in den Hintergrund, wahrend reichlich Gemiise und 
Friichte verabreicht wurden (Salate, Tomaten, Apfel, Kartoffeln, Fruchtsiifte). 
Von Rohkost sensu strictiori kann man eigentlich nur im letzten der be
schriebenen Falle sprechen. Diese Feststellung scheint uns deswegen von Be
deutung, weil die Effekte die wir in den drei ersten Fallen beobachten konnten, 

DC wohlnichtdurchdieNaCI-Armut 
345 

39 / 
v I 

1 V I I 
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Abb. 1. Temperaturkurvc bei eincr 26jahrigen Frau mit Pleuritis 
vor und nach vegetarischer Kost; der Beginn der Darreichung 
der vegetarischen Kost wird durch den Pfeil vermerkt. Vorher 

bestanden dauernd Temperaturen iiber 39° C. 

der vegetarischen Diat allein zu 
erklaren sind, da sie sich von 
den an den V ortagen gereichten 
Kost in diesem Punkte wie ge
sagt nicht allzusehr unterschied. 

1m vierten Falle handelte es sich 
um eine 26jahrigeFrau, die im 7. Jahr 
eine Scarlatina mit anschlieBender 
Nephritis und spater auch die iib
lichen anderen Kinderkrankheiten 
durchgemacht hatte. 5 Monate vor 
der jetzigen Aufnahme in das Kran-
kenhaus war sie mit stechenden 

Schmerzen im Riicken, Fieber und Husten erkrankt; es bestanden standigeNachtschweiBe. 
Nach voriibergehender Besserung waren die Beschwerden vor einigen Tagen ganz besonders 
stark aufgetreten, sie fieberte seither standig bis fast 400 C. Die klinische Untersuchung 
ergab iiber der linken Thoraxhalfte die Zeichen eines Ergusses, durch die Probepunktion 
konnte das Vorhandensein einer klaren Fliissigkeit von Exsudatcharakter erwiesen werden. 
Der Harn zeigte keinen pathologischen Befund, die Leukocytenzahl betrug 5100, die Blut
korperchensenkungsgeschwindigkeit (nach WESTERGREEN) 101 mm in der Stunde; Tuberkel
bacillen konnten im Sputum auch nach Antiforminanreicherung nicht nachgewiesen werden, 
die Wa.R. war negativ. 

tTber den Fieberverlauf bei der Patientin werden wir durch die Abb.1 
orientiert. Schon vor dem Spitalaufenthalt hatte bei der Patientin hohes 
Fieber bestanden und, wie die Kurve zeigt, iiberschritt die Temperatur bis 
zum Einsetzen der "Rohkost" taglich 390 C, von diesem Tage an setzte eine 
lytische Entfieberung ein. Bereits am 4. Tage iiberschritt die Temperatur 
nicht mehr 37,50 und nach weiteren 3 Tagen war sie vollig entfiebert. Auch 
nachher trat bei 3wochiger Beobachtung unter dieser Kost keine Temperatur
steigerung mehr auf. Der FliissigkeitserguB in der linken Pleuraseite nahm 
dauernd ab, ein kleiner Rest bestand jedoch auch noch bei der Spitalsentlassung. 
Eine Beeinflussung der Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit, die man bei 
der zweifelsfreien Besserung des Prozesses hatte erwarten konnen, trat nicht 
auf, sie lag nach wie vor iiber 100 mm in der Stunde. 

Die Ergebnisse des 7tagigen Stoffwechselversuches sind in der Tabelle 24 
(vgl. auch Tabelle 28, Fall 4) wiedergegeben. Die Calorienzufuhr wahrend der 
drei ersten Tage betrug im Mittel etwa 1300, nachher war sie etwas hoher 
(etwa 1500), weil die Patientin der ihr jetzt gebotenen Kost besonders beim 
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Tabelle 24. N- und Mineralbilanz bei einer 26jiihrigen Frau mit Pleuritis 
exsudativa bei gewiirzter, gemischter und bei vegetarischer Kost. 

A. Erniihrung in Gramm. 

1. Tag. Milch 250; Brot 130; Wurst 110; Kiise 20; Suppe 140; Reis 70; Senf 10; 
Wasser 850. 

2. Tag. Milch 250; Brot 100; Reis 130; Kiise 15; Wurst 80; Suppe 250; Wasser 850. 
3. Tag. Milch 250; Suppe 250; Reis 50; Brot 130; Wurst 65; Kiise 10; Wasser 650. 
4. Tag. Milch 1000; Apfelkompott 60; Feigencreme 100; Fruchtsaft 300; Tomaten 200; 

Bratkartoffeln 150; griiner Salat 100; Zwieback 40. 
5. Tag. Milch 875; Apfelkompott 170; Fruchtsaft 300; Feigencreme 100; Tomaten 100; 

griiner Salat 110; Bratkartoffeln 200; Zwieback 25; Topfen 50; Wasser 200. 
6. Tag. Milch 900; Fruchtsaft 300; Topfen 50; Apfelkompott 50; Feigencreme 100; 

Tomaten 200; griiner Salat 200; Bratkartoffeln 100; Zwieback 55. 
7. Tag. Milch 1000; Fruchtsaft 300; Apfelkompott 50; Zwieback 15; Tomaten 200; 

Bratkartoffeln 200; griiner Salat 100; Feigencreme 100; Topfen 50; Wasser 100. 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. 

Tag I N I Na I K i Ca 
I 

CI I 
p Tag I ~ I Na I K 

I 
Ca I CI P I I 

I 

1 8,23 2,95 0,92 
2 6,81 3,17 0,75 
3 6,61 3,04 I 0,76 

I 

4 8,07 0,39 ! 

I Harn 
Stuhl 
Gesamtausfuhr 

2 : Ham 
Stuhl 

Gesamtaus/uhr 

3 Ham 
Stuhl 
Erbrochen 

Gesamtaus/uhr 

4 Ham 
, Stuhl 

: Gesamtaus/uhr 
, 

5, Ham , 
Stuhl 
Gesamtaus/uhr 

6 Ham 
Stuhl 

Gesamtaus/uhr 

7 Ham 
Stuhl 

1,90 

0,41 ' 6,6911,25 5 8,73 0,37 1,84 1,01 1,82 1,99 
0,36 i 6,54 1,03 6 8,62 0,38 1,74 0,95 1,10 1,46 
0,38 5,99 0,88 7 ' 8,88 0,42 1,80 1,03 1,07 1,68 
1,10 1,80 1,63 , I : 

C. Ausfuhr in Gramm. 

810 
12 

750 
270 

920 
190 
llO 

N I 

'I' 14,381 
0,13 • 
14,51 I 

6,40 , 
3,62 

10,02 
I 

ll,82 I 

2,54 ! 

0,13 I 

1 

H:trn-Na I K Ca CI P saure 
I 

I I 2,28 I 2,41 I 0,09 4,20 1,04 0,46 
0,01 I 0,02 0,02 0,01, 0,02 
2,29 I 2,43 0,11 4,21! 1,06 

2,03! I' 0,96 0,0713,581 0,45 0,35 
0,36 0,65 0,43 0,17 I 0,43 

2,39 1,61 I 0,50 3,75 i 0,88 

3,67 
0,25 
0,05 

I 
2,09 I 0,11 5,05 
0,46 I 0,30 0,12 
0,02 0,01 I 0,11 

0,58 
0,30 
0,06 I 

0,39 

I 
I' 14,49 3,97 ,2,57 0,43 5,28, 0,94 ! 

I I I 

675 '10,21 2,69! 1,53 0,07 3,40 I 0,45 : 0,34 
180 0,27 I 0,14 0,59 i 0,38 0,13 I 0,15 I 

10,48: 2,83 , 2,12 I 0,4513,53 0,60 I 

425 5,95 0,65 1,24 I 0,06 1 1,19 0,31 0,17 
120 0,90 0,03 0,09 0,15 0,06 0,13 

I 

6,85 

I 1120 13,92 
70 0,66 

, 0,68 I 1,33 I 0,21 1 1,25 0,44: 
I I I I 

1,67 I 3,02 , 0,15 I 2,38 0,83 I 0,45 
0,02 I 0,28 ' 0,37 I 0,07 0,19, 

1,69 I 3,30 I 0,52 : 2,45 
I I I 

14,58 

1 1120 
I 480 

12,02 0,83 4,60 I 0,1211,43 I 

4,39 I 0,36 I 1,39 " 2,78 0,37: 

1,02
1 

0,761 0,3 
1,00 

Gcsamtaus/uhr . 1 16,41 I 1,19 1 5,99 1 2,90 I 1,80 i 1,76 I 
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Tabelle 24 (Fortsetzung). 

D. Differenz zwischen Einjuhr und Austuhr in Gramm. E. Karper-
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) gewicht. 

Tag "' Xa K Ca Cl l' Tag kg 

1 -6,28 +0,66 -1,51 +0,30 +2,48 +0,09 1 39,20 
2 -3,21 +0,78 -0,86 -0,14 +2,79 +0,13 2 39,60 
3 -7,88 -0,93 -1,81 -0,04 +0,71 -0,06 3 39,70 
4 -3,01 -2,44 -0,22 +0,65 -1,73 + 1,03 4 39,20 
5 ! + 1,88 -0,31 +0,51 +0,80 +0,57 + 1,55 5 38,90 
6 -5,92 -0,31 -1,56 +0,43 -1,35 +0,44 6 38,90 
7 -7,53 -0,77 -3,99 -1,87 -0,73 -0,08 7 38,50 

Abklingen des Fiebers mit groBem Appetit zuspraeh. Die zugefiihrte N-Menge 
lag bei 7,2 gin der Vorperiode, bei 8,6 g wahrend der Verabreiehung der vege
tarischen Kost; die N -Verluste besonders in der Vorperiode waren reeht groBe, 
sie betrugen im Mittel 5,8 g im Tag, nachher lag der tagliehe N-Verlust noeh 
immer in der betrachtliehen Hohe von 3,8 g im Tag, eine Bes~erung der N-Bilanz 
ist aber trotzdem nicht zu verkennen. 

Der Na- und CI-Gehalt der bei dieser Patientin in der Vorperiode gereiehten 
Kost war wie erwahnt wesentlich groBer als der bei den ersten drei besehriebenen 
Fallen; wahrend wir dort in der Vorperiode ungefiihr 1,2 g Na und 2,1 g CI 
in der Kost zugefiihrt hatten, betrug der Na-Gehalt diesmal im Mittel 3,1 g, 
der CI-Gehalt 6,4 g pro Tag. Naehher hingegen bloB 0,4 g Na und 1,4 g CI, 
die Na-Bilanz war zunaehst leicht (+0,2 g), die CI-Bilanz deutlich (+2,0 g) 
positiv; das anderte sieh sofort naeh dem Einsetzen der vegetarisehen Diat, 
bei der wir im Mittel der 4 Tage einen tagliehen Na-Verlust von 1,3 g und einen 
CI-Verlust von 0,8 g feststellten, wobei wieder in Analogie zu GLATZELS und 
EIMERs Versuehen die Hauptausseheidung am ersten Tag stattfand. 

Die CI-Bilanz war an den ersten 3 Tagen sehr deutlich negativ, der tagliehe 
Verlust belief sieh im Mittel auf 1,4 g, am 1. Tage der vegetarischen Diat sank 
er auf 0,2 g, am nachsten Tag war die Bilanz sogar positiv (+0,5 g), spater 
trat aber wieder eine starke Steigerung der K-Ausscheidung auf, am 4. Tag 
betrug sie unerklarlieherweise 6,0. Der mittlere K-Verlust hatte sieh dadureh 
nieht wesentlieh geandert, er betrug jetzt 1,3 g pro Tag. Die P-Bilanz, die 
in der Vorperiode bei einer mittleren Zufuhr von 1,1 g ausgeglichen war (+0,05 g 
pro Tag) wurde bei einer mittleren Zufuhr von 1,7 g wahrend der "Rohkost"
Tage deutlieh positiv (+0,7 g). Es gelang jedenfalls aueh hier, dureh die Ver
abreiehung von vegetariseher Kost die N-Verluste zu vermindern und der 
wahrend der gemisehten Kostperiode naehweisbaren "Transmineralisierung" 
entgegenzuwirken. 

Im fiinften Falle handelte es sich um eine 48jahrige Frau, die 3 Wochen vor der Auf
nahme in die Klinik erkrankt war. Sie litt seit dieser Zeit an Atembeschwerden und einem 
Druckgefiihl in der Herzgegend; ungefahr seit dieser Zeit setzte Fieber ein, das seit 2 Wochen 
taglich 38° C iiberschritt. Bei der klinischen Untersuchung ergab sich eine deutliche 
VergraBerung des Herzens nach rechts und Verstreichen der Herztaille, die Herzaktion 
war arrhythmisch (Pulsus irregularis perpetuus), der erste Ton iiber der Spitze war laut, 
der zweite Pulmonalton deutlich akzentuiert; iiber der Spitze sowie mitunter iiber den 
anderen Ostien waren systolische Gerausche harbar, deren Charakter haufig wechselte; 
in beiden Pleuraraumen war ein ErguB nachzuweisen, der, wie die Probepunktion erwies, 
eben noch als Transsudat (spezifisches Gewicht 1014) angesprochen werden konnte. Die 



Transmineralisation und vegetarische Kost. 297 

Leber war deutlich vergroBert und druckschmerzhaft; pratibial und circummalleolar waren 
betrachtliche Odeme nachweis bar. Der Rontgenbefund ergab Zeichen von vorwiegender 
VergroBerung des rechten Herzens und VergroBerung des linken Vorhofes, daneben die 
zu erwartenden ErguBschatten. Das Elektrokardiogramm zeigte: Vorhofflimmern, gesenktes 
Zwischenstiick in I. und II. Ableitung. 1m Harn waren Spuren EiweiB nachweis bar, die 
Leukocytenzahl lag um 4000, die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit (nach WESTER
GREEN) betrug 50 mm in der Stunde. Wir nahmen an, daB es sich um eine Endocarditis 
recurrens bei einem bereits bestehenden Mitralfehler handle. 

Auch in diesem FaIle sei der Verlauf der Temperaturkurve wiedergegeben 
(Abb. 2). Es sei ausdriicklich betont, daD die Patientin vor der "Rohkost"
Behandlung wahrend einer lOwachigen Periode dauernd bis iiber 38° fieberte, 
nur mit groBen Pyramidongaben gelang es, die Temperaturen, da aIlerdings 
leicht, herabzusetzen; wir haben ihr 3mal wahrend der Untersuchungszeit 
in lOtagigen Perioden Pyramidon 
verabreicht und konnten jedesmal 
beobachten, daD bereits am gleichen 
Tag, an dem mit der Behandlung 
ausgesetzt wurde, die Temperatur 
wieder iiber 38° stieg; in der Kurve 
haben wir nur den Temperatur
verlauf wahrend einiger Vortage 
beriicksichtigt. Wieder zeigte sich 
sofort nach dem Einsetzen der 
Behandlung lytischer Fieberabfall, 

1~!_ 
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Abb.2. Temperaturkurvc bci ciner 48jiihrigen Fran mit 
frkurricrenuer Endokarditis var nud nach vegetarischcr 
Ko"t, deren Darreichnng durch den Pfeil markicrt ist. 
Yorher bestanden viele Wochen dancrnd Tcmpcraturen 

tiber 38° C. 

nach 4 Tagen iiberschritt die Temperatur nicht mehr 37,40, nach weiteren 
3 Tagen war die Patientin fieberfrei und blieb es von dieser Zeit an dauernd, 
nachdem sie, wie gesagt, vorher 10 Wochen dauernd gefiebert hatte. 

Von den vier fiebernden Patient en , die wir einem Stoffwechselversuch 
unterzogen haben, konnte in jedem FaIle beobachtet werden, daD unter der 
Verabreichung von vegetarischer Diat Temperaturabfall stattfand. Dieses Ver
halten war auch bei vie len anderen unserer FaIle, wenngleich keineswegs regel
maDig festzustellen. Es zeigt uns jedenfalls die giinstige Beeinflussung infektiaser 
Prozesse durch vegetarische Kost. 

Die Ergebnisse der Stoffwechseluntersuchung bei der Patientin, deren Fieber
kurve wir zuletzt besprachen, sind in der Tabelle 25 zusammengefaDt (vgl. auch 
Tabelle 28, Fall 5); leider kannen wir wegen eines technischen Versehens nur 
iiber 2 Tage, an denen vegetarische Diat gereicht wurde, berichten; die Vor
periode umfaDte, wie gewahnlich, 3 Tage. Die zugefiihrte Kost entsprach der 
des vorigen FaIles voIlkommen; ihr Caloriengehalt betrug wahrend der 3 V ortage 
etwa 1500, nachher ungefiihr 1600 im Tagesmittel. 

Am N-Umsatz und der N-Bilanz haben sich durch Zufuhr verschiedener 
Kost in diesem FaIle nicht viel geandert, interessanterweise ist dies der erste 
Fall, bei dem die N -Bilanz schon von vorneherein positiv (+3,1 g) war, wahrend 
der "Rohkost"-Tage betrug der tagliche N-Gewinn 2,5 g. 

Eindeutig ist der EinfluD auf die Na- und CI-Bilanz; wahrend vorher ein 
mittlerer Na- und CI-EinfuhriiberschuB von 2,3 bzw. 6,7 g bestand, verlor 
die Patientin nachher taglich 0,7 g Na, die CI-Bilanz war ungefahr ausgeglichen 
(+0,3 g). Ebenso charakteristisch war die Veranderung der K-Bilanz, vorher 
ein mittlerer Verlust von 0,4 g im Tag, nachher ein taglicher Gewinn von 0,6 g. 
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Tabelle 25. N - und Mineral bilanz bei einer 48j ahrigen Frau mi t rekurrierender 
Endokarditis bei gewiirzter, gemischter und bei vegetarischer Kost. 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. Milch 250; Brot 150; Wurst 100; Senf 20; Kase 20; Suppe 200; Reis 20; 
Wasser 1200. 

2. Tag. Milch 250; Brot 100; Reis 60; Senf 20; Kase 40; Wurst 100; Suppe 250; 
Wasser 875. 

3. Tag. Milch 250; Suppe 250; Senf 10; Reis 130; Brot 170; Wurst 100; Kase 50; 
Wasser 900. 

4. Tag. Milch 1000; Apfelkompott 200; Feigencreme 30; Fruchtsaft 300; Tomaten 100: 
Bratkartoffeln 150; griiner Salat 150; Zwieback 60; Wasser 260. 

5. Tag. Milch 1000; Apfelkompott 250; Fruchtsaft 300; Feigencreme 50; Tomaten 200: 
griiner Salat 200; Bratkartoffeln 80; Zwieback 60; Topfen 50. 

B. Einfuhr in Gramm. 

Tag I X 
I 

Xa I K I Ca {'I P Tag i N 
i 

Na I K I Ca I C\ I 
p 

1 
2 
3 

Tag I 

1 

2 

3 

4 

5 

Tag I 
1 I 

I 
2 I 
3 i 
4 I 
5 I 

I 

8,18 3,29 0,93 
8,75 3,68 0,86 

10,48 3,96 I 0,96 

Harn 

Harn 
Stuhl 

Gesamtaustuh r 

Harn 

Harn 
Stuhl 

Gesamtausfuhr 

Harn .. . 
Stuhl .. . 

Gesamtaus fuhr 

I I I 
I 

0,39 6,84 i 1,23 4 8,27 0,38 1,84 1,08 1,42 1,45 
I 

0,44 7,75 , 1,27 5 9,38 0,39 I 1,89 1,12 1,43 1,55 
0,52 8,8t1 : 1,41 

! 

C. Gesamtausfuhr in Gramm. 

380 595 , 096 , I 

I I 

I 
420 5,30 1,45 

I 105 1,01 0,11 
I 

6,31 1,56 
I 

. , 430 6,02 1,42 

~ 290 4,55 0,99 
60 1,70 0,02 

6,25 1,01 

300 4,82 1,14 

I 185 1,48 0,17 

• I 6,30 I 1,31 I 

K Ca 

1 19 , 007 , 

I 
1,14 0,08 

I 0,55 1,84 

1,69 1,92 

I 0,95 0,09 
I 

0,62 

I 
0,06 

I 0,29 1,00 

0,91 I 1,06 I 

I 
0,81 , 0,06 I 

0,86 i 1,15 ! 
1,67 I 1,57 

058 , 

0,96 I 
0,02 

0,98 

1,80 

1,15 
0,01 

1,16 I 
I 

1,23 I 
0,04 ! 

p I Harn
o saute 

070 I 024 , , 

0,37 

I 
0,22 

0,21 

0,58 
I 

0,26 0,26 

0,19 0,19 
0,36 

0,55 

0,18 0,20 
0,97 

1,27 I 1,15 I 

D. Ditferenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. E. K6rper-
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) gewicht. 

N Na K Ca Cl P Tag kg 

+2,23 +2,33 -0,26 +0,32 +6,26 +0,53 1 49,90 
+2,44 +2,12 -0,83 I -1,48 +6,77 +0,69 2 50,50 
+4,46 +2,54 +0,01 +0,43 +7,08 + 1,15 3 50,90 
+2,02 -0,63 +0,93 +0,02 +0,26 +0,90 4 51,70 
+3,00 -0,72 +0,22 -0,45 +0,16 +0,40 5 51,70 

Die P-Bilanz hat sich in diesem Fall fast gar nicht geandert, sie war allerdings, 
ebenso wie die N-Bilanz, schon vorher stark positiv. 

1m sechsten Falle handelte es sich um cine 27jahrige Frau, die die iib1ichen Kinder
krankheiten durchgemacht hatte und sonst immer gesund gewesen war. Am Tage vor der 
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Aufnahme in das Krankenhaus trat plotzlich ein stark juckender Ausschlag auf, der an 
den Unterarmen seinen Ausgang nahm und sich spiiter iiber die Arme auf die Brust fort
setzte; gleichzeitig trat eine hochgradige Schwellung des Gesichtes und der Arme auf 
(Abb.3). 

Die klinische Untersuchung der Patientin ergab, wie aus der Abbildung ersichtlich ist, 
eine hochgradige Schwellung des Gesichtes, die besonders urn die Augen so stark war, daB 
die Augen vollstiindig verschlossen waren, aber auch die Hiinde waren stark verplumpt; 
die Arme und die Brust waren von einem urtikariellen Exanthem iibersiit. Die Patientin 
fieberte bis 38,80 C; die Untersuchung des Harns ergab normalen Befund, das Blutbild 
zeigte 5000000 Erythrocyten mit einem Fiirbeindex von 0,9, 9000 Leukocyten, im Diffe
rentialblutbild Granulocytose mit miiBiger Linksverschiebung. Die Blutkorperchensenkungs
geschwindigkeit (nach WESTERGREEN) betrug 7 mm in der Stunde. Wir faBten das Krank
heitsbild ala ein schweres QUINCIrnsches ()dem bei einer Urticaria auf. 

Die Patientin erhielt zunachst fur 2 Tage die in der Tabelle 26 angegebene 
vegetarisehe Diat, bereits am Nachmittag des 2. Tages war sie kaum wieder
zuerkennen, sie zeigte zu dieser Zeit bereits ihr normales Aussehen (Abb. 4). 
An den beiden nachsten Tagen erhielt sie wieder eine normale gemischte, ziem
lieh stark gesalzene Kost; am 2. Tage dieser Kostverabreiehung bildete sich 
im Bereiehe des Bauches und der Brust ein schweres urtikarielles Exanthem 
von solchem AusmaB aus, daB an den befallenen Stellen solehe mit normaler 
Haut so gut wie gar nicht zu sehen waren. Auch dieses Exanthem bildete sich 
unter der jetzt folgenden Rohkostbehandlung raseh zuruek. 

Die Ergebnisse der im nachfolgenden gezeigten Untersuchungen (Tabelle 26 
und Tabelle 28, Fall 6) unterseheiden sieh reeht wesentlich von den bisher 
wiedergegebenen; die Verhaltnisse konnen allerdings nur schwer miteinander 
verglichen werden, wei! wir in diesem einzigen Fall die EiweiBzufuhr wahrend 
der "Rohkost"-periode sehr stark restringierten, wahrend wir in den Normal
kosttagen relativ betrachtliche N-Mengen zufuhrten, auBerdem war in den 
bisherigen Versuchen der Caloriengehalt der Kost in der Vor- und Naehperiode 
nicht wesentlieh verschieden, wahrend er diesmal unter "Rohkost" nur etwa 
die Halfte der an den Normalkosttagen zugefuhrten Menge betrug. 

Tabelle 26. N- und Mineralbilanz bei einer 27jiihrigen Frau mit schwerer 
Urticaria und QUiNeKEschem ()dem bei stark gewiirzter normaler Kost und 

bei Rohkost. 

A. Ernahrung in Gramm. 

1. Tag. Milch 250; Obst 600; Bratkartoffeln 200; griiner Salat 200; Fruchtsaft 300; 
Tomaten 1l0. 

2. Tag. Milch 250; Fruchtsaft 300; Obst 600; Tomaten 300; griiner Salat 200; Brat-
kartoffeln 200; Wasser 120. 

3. Tag. Milch 250; Wurst 200; Kiise 50; Senf 30; Brot 159; Reis 150; Wasser 1050. 
4. Tag. Milch 750; Brot 200; Kiise 55; Reis 160; Wurst 200; Senf 25; Wasser 900. 
5. Tag. Milch 250; Fruchtsaft 300; Tomaten 300; griiner Salat 300; Bratkartoffeln 200; 

Obst 900; Wasser 150. 
6. Tag. Milch 250; Fruchtsaft 300; Obst 900; Tomaten 300; griiner Salat 300. 

B. Gesamteinfuhr in Gramm. 

Tag N I Na K I Oa I 01 I p Tag I N I Na I K I Oa Cl I p 
! 

1 3,41 0,15 0,84 0,29 0,81 1,36 4 117,20 I 4,26 2,00 0,99 1l,65 1,93 
2 i 4,20 0,15 0,97 0,31 0,89 1,88 5 4,74 ~ 0,17 1,18 0,34 1,02 2,26 
3 1 14,38 4,09 1,28 0,49 11,27 1,82 6 3,84 . 0,16 0,96 0,33 0,82 1,78 , 
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Ta belle 26 (Fortsetzung). 

C. Gesamtausfuhr in Gramm. 

I I N 
Na K I 

Harn-
P saure 

1 ! Harn ... . 
Stuhl ... . 1 

900 1 11,55 
95 1,31 

0,81 I 
0,05 

1,15 
0,40 I

, 0,20 [' 
0,25 

1,731 0,73 
0,04 0,27 

I 0,44 

Gesamtaus/uhr 

2 Harn ... . 
Stuhl ... . 
Gesamtausfuhr 

3 Harn ... . 
Stuhl ... . 
Gesamtausfuhr 

4 Harn ... . 
Stuhl ... . 

! Gesamtausfuhr 

5 Harn 

6 Harn 
Stuhl 

I Gesamtausfuhr . . 

I 12,86 

985 16,30 
105 1,44 

17,74 

445 7,92 
80 1,63 

610 
70 

2680 i 

, 2160 I 

I 135 I 

9,55 

10,55 
1,43 

11,98 

12,85 

9,65 
2,87 

12,52 

0,86 

0,18 
0,05 

II ~::: 
0,14 
1,18 

2,74 
0,12 

2,86 

4,82 

I 
2,16 
0,10 

1,55 

1,96 
0,48 

2,44 I 

1,35 
0,48 
1,83 

1,74 
0,41 

I 2,15 

1,29 

I 

3,33 I 
0,89 

0,45 II 

0,09 
0,28 
0,37 

0,28 
0,34 

1,77 

0,55 
0,05 
0,60 

1,20 
0,05 

0,62 i 1,251 

0,36 I 4,76 I 
0,30 i 0,04 I 
0,661 4,80 

0,24 

0,54 
1,25 

7,12 

3,78 
0,04 

1,00 

0,65 
0,30 
0,95 

0,69 
0,12 

~::: II 

0,10 

0,98 

1,34 

1,53 
0,39 

2,26 I 4,22 : 1,79 ! 3,82 I 1,92 I 

0,36 

0,27 

0,35 

0,70 

0,56 

D. Differenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr in Gramm. E. Korpergewicht und Wasser-
(+ bedeutet positive, - negative Bilanz.) bilanz. 

Tagi N Na 
I 

K Oa OJ P 

I 

FJiissigkeits- Korper-
Tag Differenz gewicht 

zn- I aus- kg 
fuhr fuhr 

1 ,- 8,85 I ' I -0,71 -0,71 1-0,16 ,- 0,96 +0,36 
2 -13,54 -0,08 -1,47: -0,06 + 0,29 +0,93 
3 + 4,83 +2,91 -0,55 -0,13 +10,02 +1,01 
4 + 5,22 + 1,40 1-0,15 + 0,33 I + 6,85 +0,95 
5 - 8,11 -4,65 -0,09 + 0,10 1- 6,10 +0,92 
6 - 8,68 -2,10 : -3,26 -1,46 - 3,00 -0,14 

1 550 I 900 - 350 60,80 
2 670 985 - 315 60,40 
3 1300 445 + 855 61,80 
4 1650 610 +1040 62,40 
5 700 2680 -1980 61,40 
6 550 2160 -1610 60,50 

Die Patientin erhielt also zunachst eine Kost, die bloB aus 250 ccm Milch, 
Friichten, Rohgemiisen und Fruchtsiiften bestand, auf die Zufuhr von Mehl 
in jeder Form wurde diesmal verzichtet. Zu bemerken ist noch, daB die Patientin 
am Beginn der Kostverabreichung sich nach einem Hungertage befand, den 
sie sich selbst verordnet hatte. Die Calorienzufuhr war, wie gesagt, ziemlich 
gering, sie betrug etwa 1000 pro Tag. Die zugefiihrte N-Menge betrug bloB 
3,8 g, wahrend im Mittel dieser beiden Tage 15,3 g N ausgeschieden wurde. 
Die Na-Zufuhr war gering, sie belief sich bloB auf 0,15 g, auch die CI-Einfuhr 
lag unter 1 g, die CI- und Na-Bilanz war zwar deutlich negativ, die Ausfuhr 
war aber nicht iibermaBig groB, man muB wohl nach den Ergebnissen der 
vorhergehenden Untersuchungen annehmen, daB wahrend des Hungertages 
sehr groBe Na- und CI-Mengen ausgeschieden wurden. Die K-Bilanz war 
negativ, nur die P-Bilanz deutlich positiv. Sehr wichtig ist die Wasserbilanz; 
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bei einer Trinkrnenge von rund 600 cern (ohne Beriicksichtigung des Wasser
gehaltes der Lebensrnitteln) schied sie irn Mittel 940 cern Harn aus und 
nahrn 0,4 kg an Gewicht an einern Tag abo 

Die Zufuhr der gcrnischten Kost hatte eine voUstandige Urnwalzung der 
Bilanz zur Folge. Der Caloriengehalt dieser Kost Jag etwa bei 2000, der N-Gehalt 
bei 15,8 g (entsprechend etwa 99 g Eiwei(3); er war also absolut genornmen 
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keineswegs ein iibermaBiger zu nennen, wohl aber 4mal SO hoch wie der der 
Vorperiode. Die vorher extrem negative N-Bilanz wurde jetzt schlagartig wieder 
stark positiv (+5,0 g); trotz der urn so viel hOheren N-Zufuhr sank die N-Aus
scheidung von 15,3 auf 10,8 gab. Die Na- und CI-Bilanz wurden wieder auBer
ordentlich stark positiv, von den zugefiihrten 4,1 g Na und 11,3 g CI wurden 
am 1. Tag 2,9 g Na und 10,0 (!) g CI nicht ausgeschieden. Die K-Bilanz war 
nach wie vor (trotz der sofort zu besprechenden geringen Harnmenge) negativ, 
die P-Bilanz auch weiterhin positiv. Die Trinkmenge an diesen Tagen war 
auf iiber das Doppelte der Vorperiode angestiegen, die Harnmenge hingegen 
auf 530 ccm zuriickgegangen, woraus ein Gewichtsanstieg von 2 kg im Laufe 
der 2 Tage resultierte. 

Wieder trat nach Riickkehr zur "Rohkost" ein geradezu extremer Um
schwung ein. Die Patientin schwemmte jetzt in 2 Tagen 4,840 ccm gemeinsam 
mit 25,4 g N, 7,1 g Na und 10,9 g CI im Harn aus; an den Verhaltnissen der 
K- und P-Bilanz hat sich wieder nicht viel geandert, hingegen war die Harn
saureausscheidung auf etwa das Doppelte der Vorperiode angestiegen und das 
Gewicht um 2 kg gesunken. 

Dieser letzte Fall ist wie eingangs erwahnt, mit den vorhergehenden aus 
verschiedenen Griinden nicht vergleichbar, zunachst wegen der ganz ver
schiedenen Kostformen, die wir verabreichten (Caloriengehalt, N-Gehalt); 
dann aber bestand bei der Patientin ein schweres toxisches ()dem ("serose 
Entziindung") und dieses ()dem wurde mit seinem groBen N- und Kochsalz
gehalt geradezu unter unseren Augen unter der Einwirkung der gereichten 
Kost ausgeschwemmt. DaB es sich hier zweifellos urn einen Effekt der Kost 
handelte, zeigen die 2 Tage, an denen gemischte Kost gereicht wurde, an denen 
eine geradezu grundlegende klinische und stoffwechselmaBige Anderung auf
trat. Also auch dieser Fall zeigt uns, wenn auch in etwas anderer Weise wie 
die vorhergehenden, wie nachhaltig die Einfliisse der Ernahrung auf die Vor
gange der "Transmineralisierung" besonders bei Zustanden mit seroser Ent
ziindung sein konnen. 

2. Veriinderungen der Faeces und der Darmgase durch vegetarische Diiit. 
Bevor wir auf die Deutung und Bedeutung der erhobenen Stoffwechsel

befunde eingehen, muB kurz iiber die Veranderungen berichtet werden, die die 
Zufuhr verschiedener Kostformen auf die Zusammensetzung des Stuhles haben 
(Tabelle 27). Wir sind bei Anfertigung der Tabelle in der Weise vorgegangen, 
daB wir die Mittelwerte aus den jeweiligen Kostperioden berechnet haben; wir 
beschranken uns nur auf die N-, Na-, K-, Ca- und P-Bestimmungen, da das 
CI bekanntlich in so geringer Menge im Stuhl ausgeschieden wird, daB es nicht 
beriicksichtigt zu werden braucht. 

Die N-Ausniitzung unter Rohkost ist wesentlich ungiinstiger als bei einer 
gekochten gemischten Kost; KLEWITZ und HABS geben an, daB bei Rohkost 
30% des zugefiihrten N im Stuhl ausgeschieden wird; bei unseren Fallen kann 
zunachst nur der Fall 6 mit den Untersuchungen dieser Autoren verglichen 
werden, und da zeigt es sich, daB der von KLEWITZ und HABS angegebene Wert 
mit dem unsrigen sehr gut iibereinstimmt, wahrend HEUPKE und THIEL mit
unter noch groBere Verluste beobachteten. Wahrend die Patientin vorher 
bei einer N-Zufuhr von 15,8 g im Tagesmittel 1,35 g im Stuhl ausschied, ergab 
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Tabelle 27. MittlereN - undMineralausscheidung durch den Stuhl bei gemischter 
und bei vegetarischer Kost. 

N Xa K Ca P 
------

Fall Diiitform ab- ab- lin % der ab-I' % d 
'ab-

ab-I' % d Xr. solut in % der solut In 0 er solut in % der solut In 0 er 
Ausfuhr ~olut iAusfuhr in g Ausfuhr Ausfuhr in g Ausfuhr in g In g i in g 

I Normalkost . 1,54 22 0,43 26 0,33 21 0,28 62 0,31 36 
Vegetarische Kost 1,53 19 0,74 50 0,52 26 1,21 91 0,39 58 

2 N ormalkost . 0,70 7 0,04 3 0,37 26 0,32 44 0,06 6 
Vegetarische Kost 0,59 15 0,09 8 0,30 19 0,73 75 0, II 16 

3 Normalkost . 1,79 16 0,03 I 0,50 18 1,52 90 0,14 13 
Vegetarische Kost I,ll II O,ll 6 0,34 14 1,33 88 0,07 6 

4 N ormalkost . 2,10 29 0,21 7 0,38 17 0,25 73 0,35 26 
Vegetarische Kost 1,70 20 0,14 9 0,59 18 0,92 90 0,62 65 

5 Normalkost . 1,01 4 0,04 3 0,18 14 0,61 89 0,D7 14 
Vegetarische Kost 3,18 17 0,10 4 0,58 44 1,26 96 0,66 45 

6 Normalkost . 1,35 10 0,13 7 0,45 22 0,32 50 0, II 12 
Vegetarische Kost 1,41 35 0,05 3 0,44 19 0,44 63 0,24 18 

sich unter der strengen Obst-Gemiisediat, bei der ihr nur 4 g N zugefUhrt 
wurden, ein Verlust von 1,4 g (35%). Die iibrigen FaIle haben eine zum Teil 
gekochte vegetarische Kost erhalten und bei dieser ist die N-Ausniitzung eine 
sehr gute, in 3 von diesen 5 Fallen sogar eine etwas bessere als bei gemischter 
Kost, die ausschlieBlich aus gekochten Speisen bestand. 

Recht interessant liegen die Verhaltnisse bei der N a-A usscheidung durch 
den Stuhl, die allerdings an und fUr sich gewohnlich eine recht geringe ist. Trotz 
der geringen durch die vegetarische Diat zugefUhrten Mengen kam es in 4 Fallen 
zu einer absoluten und prozentuellen Steigerung der Na-Ausfuhr durch den Stuhl 
in einem Fall betrug die Na-Ausfuhr sogar 50% der gesamten ausgefUhrten 
Menge. In den iibrigen Fallen lag allerdings die Gesamt-Na-Ausfuhr durch 
den Stuhl ausnahmslos unter 10% der Gesamtausfuhr. 

Der K-Gehalt der Stiihle ist bei den meisten Kostformen ein ganz wesentlich 
hoherer als der Na-Gehalt. Die Ursache dieses merkwiirdigen Verhaltens ist 
nach KELLER und seinen Mitarbeitern zum GroBteil auf die Eigentiimlich
keiten der elektrostatischen Ladung der Darmwand zu beziehen. Es zeigte 
sich, daB unter den 6 Fallen 4mal die K-Ausscheidung im Stuhl unter der vege
tarischen Diat zum Teil nicht unbetrachtlich anstieg, einmal betrug sie sogar 
44% der Gesamtausfuhr, im allgemeinen machte sie immerhin 1/5 der gesamten 
ausgefUhrten Menge aus. 

Die Verhaltnisse der Ca- und P-Ausscheidung durch den Stuhl bei unseren 
Versuchen unter vegetarischer Diat stimmen prinzipiell mit jenen iiberein, 
die von As CHAM als charakteristisch fiir die Verabreichung einer voluminosen 
Kost angegeben wurden. Mit Ausnahme eines Versuches, in dem sich die Ca
Ausfuhr vor und nach der Verabreichung der vegetarischen Kost nicht wesent
lich geandert hat, steigt die Ca-A us/uhr durch den Stuhl sehr betrachtlich an, 
in einzelnen Fallen steigt die absolute Ca-Ausfuhr auf das 5fache des Vorwertes; 
auch der relative Anteil der Ca-Ausscheidung von der Gesamtausscheidung 
steigt recht betrachtlich an. Auch die P-Ausscheidung durch den Stuhl ist in 
5 von den 6 Fallen unter vegetarischer Diat ganz wesentlich gesteigert. Der 
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eine aus der Reihe fallende Fall, es ist derselbe, der auch bei den Ca-Unter
suchungen aus der Reihe fiel, ist hier sowie beim Ca deshalb nicht sehr gut 
zu verwenden, weil die Patientin in der Vor- und in der Nachperiode nur einen 
Stuhl abgesetzt hatte, wodurch die Mittelwerte natiirlich sehr ungenau werden. 
Die P-Ausscheidung durch den Stuhl kann jedenfalls unter vegetarischer Kost 
bis zu 2/3 von der Gesamt-P-Ausfuhr ausmachen. 

Es ergibt sich also, daB unter vegetarischer, zum Teil gekochter Kost die gesamte 
Mineralaus/uhr durch den Stuhl nicht unbetrachtlich gesteigert ist, die N-Aus
niitzung bei der von uns gewahlten Kost/orm unterschied sich im wesentlichen 
kaum von der bei einer normalen gemischten Kost. 

Aus einer Reihe von Griinden schien es uns ferner nicht bedeutungslos zu 
sein, die Veranderungen der Darmgase bei dieser Kostform zu untersuchen. 
Uber das Ergebnis dieser Untersuchungen haben wir gemeinsam mit LEINER 
in Zusammenhang mit Untersuchungen iiber rectale Kohlensaureapplikation 
berichtet. Fiir das hier zur Debatte stehende Thema scheint die Frage von 
Interesse, ob es nach Verabreichung von vegetarischer Kost in Hinblick auf die 
angeblich zu starken Garungsvorgangen fiihrende Wirkung dieser Diatform 
zu einer Vermehrung der Gasbildung kommt. 

Aus diesem Grunde haben wir zunachst bei 150 Personen die Menge der 
nach normaler oder nach gemischter Kost zu erhaltenden Gase festgestellt und 
fanden, daB wir bloB bei 1/5 der FaIle, die vegetarische Kost bekommen hatten, 
iiber 10 ccm Gas gewinnen konnten, wahrend bei den Fallen mit gemischter 
Kost dies in ungefahr 50% moglich war. Von einer vermehrten Gasaus/uhr 
durch Zufuhr von vegetarischer Kost konnte also nicht nur nicht die Rede sein, 
es ergibt sich aus unseren Untersuchungen vielmehr gerade das Gegenteil. Ob 
allerdings die Gasbildung unter vegetarischer Kost verandert ist, konnen wir 
aus unseren Untersuchungen nicht erschlieBen; da namlich, wie sofort besprochen 
werden solI, der CO2-Gehalt der Darmgase unter vegetarischer Kost ansteigt, 
ware es durchaus moglich, daB die Gasresorption vermehrt ist. 

Bei jenen 40 Fallen, bei denen wir iiber 10 ccm Gas erhalten konnten, wurde 
der 02- und CO2-Gehalt der Gase von LEINER untersucht. Wie bekannt, ist der 
02-Gehalt der Darmgase ganz auBerordentlich gering, er wird durch die Kost 
kaum beeinfluBt. Sehr groB ist hingegen der CO2-Gehalt der Darmgase; er 
betragt nach unseren Untersuchungen, die in guter Ubereinstimmung mit 
alteren stehen (SCHMIDT, RUGE usw.), bei gemischter Kost 6-14%, wahrend 
man bei vegetarischer Kost Werte bis 33% findet, ein Umstand der von SCHEU
NERT u. a. auf die verstarkte Celluloseaufspaltung zuriickgefiihrt wird. Dieses 
Ergebnis laBt die Annahme nicht unberechtigt erscheinen, daB es durch die 
Vermehrung der Kohlensaurebildung im Darm zu einer Regulation der Darm
motilitat und vielleicht auch zu einer EinfluBnahme auf den Kreislauf kommt. 

3. Hemmung der Transmineralisierung. 
Die Frage, die wir uns friiher vorgelegt haben, war etwa folgende: Gelingt 

es durch Verabreichung bestimmter Kostformen die bei einer groBen Gruppe 
von Erkrankungen bestehenden Transmineralisierungsvorgange zu beein
flussen? Wir haben zunachst durch Gewebsanalysen, durch Bilanzversuche 
und zum Teil durch Blutuntersuchungen sicher stellen konnen, daB es bei 
vielen Erkrankungen, im wesentlichen bei Infektionen und Intoxikationen 
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der verschiedensten Art dazu kommt, daB die Gewebe an K und P04 verarmen, 
wahrend Na, Cl und nicht dissoziiertes Ca in sie eindringen. Wir glaubten Grund 
zu der Annahme zu haben, daB dieses gegensatzliche Verhalten, das diese 
beiden Gruppen besitzen, nicht auf sie allein beschrankt ist, sondern daB auch 
andere Substanzen sich an dieser Gegensatzlichkeit beteiligen. Da uns 
eigene Untersuchungen daruber aber fehlen, haben wir davon abgesehen, uns 
naher damit zu beschaftigen. Wir haben uns ferner bemuht, den Mechanismus 
dieser "Transmineralisation" zu beleuchten und glaubten ihn durch die 
Storungen der den Gewebsstoffwechsel regulierenden Kriifte bei Schadigung 
der Capillarpermeabilitat deuten zu konnen, wobei wir besonderen Nachdruck 
auf die Veranderung der elektrostatischen Krafte im Gewebe legen muBten. 
Danach haben wir versucht zu zeigen, daB die Transmineralisierung nicht 
ohne EinfluB auf die Vitalitat der Gewebe sein kann, wei! K- und P04-Verluste 
einerseits und Na- und Cl-Eindringen in die Gewebe andererseits zu schweren 
Schaden z. B. zum Auftreten von truber Schwellung fUhren mussen. In an
schlieBenden Untersuchungen war es uns moglich zu zeigen, daB dem NaCl 
(besonders dem Na) unter krankhaften Bedingungen, also bei bereits gestorter 
Permeabilitat (keineswegs beim Gesunden) die Fahigkeit zukommt, die Trans
mineralisierungsvorgange zu verstarken. 

Zur Besprechung der Wirkungen der von uns gestellten Fragen haben wir 
die Ergebnisse unserer Stoffwechselversuche bei gemischter und vegetarischer 
Kost in Tabelle 28 zusammengefaBt; wir haben dabei die mittlere Einfuhr 
und Ausfuhr in der Vor- und Nachperiode miteinander verglichen. Wir sind 
uns naturlich der Schwachen, die diese Darstellung in sich birgt bewuBt, da 
besonders beim Dbergang von gemischter Kost zur vegetarischen die Tages
bilanz von der Dauer der Kostverabreichung abhangt; aber eine gewisse Dber
sicht wird durch diese Da:r;stellung doch gewahrleistet und besonders fUr die 
uns interessierende Frage leistet sie brauchbare Dienste. 

Wenn wir von Fall 6 absehen, der durch seine Besonderheiten nicht mit 
den anderen zu vergleichen ist (s. S. 299), so ergibt sich zuniichst eindeutig, da/J 
bei allen jenen Fiillen, bei denen eine negative N-Bilanz unter gemischter Kost 
bei etwa der gleichen Calorien- und N-Zufuhr wie unter vegetarischer Kost bestand, 
diese negative N-Bilanz bei den zum grofJen Teil hoch fiebernden Patienten ein
deutig gebessert wurde. Ferner zeigt sich, dafJ es durch die Verabreichung der von 
uns gewiihlten vegetarischen Diiit zu nicht unbetriichtlichen Na- und Cl- Verlusten, 
sowie zu deutlichem K- und P04-Gewinn gekommen ist. Kein einheitliches Ver
halten zeigt das Ca, positiven BiIanzen bei einzelnen Fallen stehen negative 
bei anderen gegenuber. Wie wir aber schon fruher ausgefUhrt haben, sind die 
Ca-Bilanzen wegen ihrer Abhangigkeit von den Schwankungen des Knochen-Ca 
an und fUr sich fUr unsere Frage nicht sehr gut zu verwenden. Dabei ist die 
Vorstellung abzulehnen, daB es in erster Linie die NaCl-Armut der vegetari
schen Diat ware, die zu den eben besprochenen Wirkungen gefUhrt hatte, da 
wir die angegebenen Veranderungen auch bei den Fallen 1, 2, 3 gesehen haben, 
bei denen die in der gemischten Kost zugefuhrten NaCI-Mengen als durchaus 
maBige bezeichnet werden mussen. Diese Ergebnisse erlauben also die Fest
stellung, dafJ durch die Verabreichung von vegetarischer Diiit tatsiichlich den Trans
mineralisierungsvorgiingen im Gewebe bei den verschiedensten Erkrankungen ent
gegengewirkt wird. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 20 
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TabeUe 28. Mittlert' N- und Mineraleinfuhr, -ausfuhr und -bilanz 
..-

Fall .-5 Eillfllhr in g Harn-Altor '" '" Diagno~e Ko:-;tfonn 
Nr. 0:;; 

. 
Illengc 

S;; N I Ka K 
i 

Ca 
I 

Cl I p 

. I 

I 1 54-a -1< Tbe. pulmon. gemiseht 7,0 0,9 0,6 I 0,4 2,0 0,8 460 0 
vegetariseh 8,0 0,7 1,8 . 0,9 1,4- 0,9 410 

, 

2 19a Cj2 Pleuritis gemiseht 9,7 1,3 0,6 0,4 
I 

2,8 1,0 660 
vegetarisch 10,6 0,8 1,8 

I 
0,9 1,6 1,3 770 

3 58a Cj2 Hypertonie gemischt 11,4 1,5 I 1,1 0,5 3,3 1,0 980 
Akromegalie vegetarisch 10,3 

I 
0,4- 1,8 1,0 

I 

1,4 1,3 1100 

4 26a Cj2 Pleuritis gemiseht 7,2 3,1 ! 0,8 0,4 6,4 1,1 830 
vegetarisch 8,6 , 0,4 1,8 1,0 1,4 1,7 840 

5 4Ra Cj2 Endo- gemiseht 9.1 3,6 0,9 0,4 
I 

6,9 1,3 410 
karditis vegetariseh 8,8 

I 
0,4 1,9 1,1 1,4 1,5 300 

6 27a Cj2 Urticaria gemischt 15,8 i 4,2 1,6 
! 

0,7 I 11,5 1,9 530 
QUINCKE- vegetarisch 4-,0 I 0,2 0,7 

I 
0,3 

I 
0,9 1,8 1680 

Odem 

Die festgesteUkn Veranderungen scheinen uns aus den verschiedensten 
Grtinden von Bedeutung. Was zunachst die N-Bilanz betrifft, so zeigt sich, 
daB eine rein energetische Betrachtung des N -U msatzes durchaus nicht berechtigt 
ist, da es, wie wir zeigen konnen, gelingt, bei der gleichen zugeftihrten N-Menge 
und bei der gleichen zugeftihrten Calorienmenge das eine Mal negative das 
andere Mal positive N-Bilanzen nachzuweisen, ein Verhalten, das in bester 
Ubereinstimmung mit den Befunden RAGNAR BERG~ steht. Dies scheint uns 
besonders deswegen wichtig, weil es durch die Zu/uhr einer vegetarischen Didt 
bei Patienten mit unerwunscht hohen EiweifJverlusten (Fieber usw.) und den aus 
dem hohen EiweiBumsatz resultierenden Schiidigungen moglich ist, die EiweifJ
verluste stark hintanzuhalten; besonders in der Rekonvaleszenz nach schweren 
lnfektiom,krankheiten, wenn auf EiweiBansatz hinzuarbeiten ist, miifJte darau/ 
Riicksicht genommen u·erden. 

Wenngleich die Na- und CI-Ausfuhr bei unserer Diiit mitunter nur an den 
ersten Tagen der Kostverabreichung eine hohergradige ist, so ist auch das 
bei der Anhiiufung von Na und CI unter krankhaften Bedingungen durchaus 
erwtinscht. 1m tibrigen kann es als sicher angenommen werden (VOLHARD, 
EIMER u. a.), daB bei besonders starker NaCI-Anhiiufung im Gewebe die Zu
fuhr von vegetarischer Diiit zu lang anhaltender NaCI-Ausschwemmung ftihrt, 
wiihrend beim Gesunden die tiberschieBende Kochsalzausfuhr bald nachliiBt 
(GLATZEL). Wie schlagartig durch die Zufuhr dieser Kost die Ausfuhr von 
schadlichen Kochsalzansammlungen erfolgen kann, ergibt sich aus Fall 6, bei 
dem es gelang, in 2 Tagen tiber 7 g Na und tiber 10 g CI zugleich mit fast 
i5 Liter Ham auszuschwemmen (vgl. S. 300). Jedenfalls muB nach unseren 
Vorstellungen die verstarkte N a- und Cl-A us/uhr bei bereits bestehender truber 
Schwellung der Gewebe imstande sein, dieser entgegenzuwirken. 

Wir haben bereits auf S.258 ausgeftihrt, welch groBe Bedeutung dem K 
fUr die verschiedensten Funktionen zukommt (Glykogenansatz, Muskeltonus 
usw.); hier ist noch besonders auf die Versuche von BRUMANN zu verweisen, 
der zeigte, daB K-Zufuhr den 02-Verbrauch des Muskels in der Arbeitsphase 
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bei 6 Fallen bei Verabreichung von gemischter und vegetarischer Kost. 

Ansfuhr in g Bilanz in g Dauer der 
Ha.fll- Versnch8-

--- -- --- siiurc 
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stark herabsetzt, dennoch ist die Erholungszeit des Muskels verklirzt, die 
Muskelarbeit geht also bei erhohter K-Zufuhr viel okonomischer vor sich. Auch 
dieses Moment verdient, ebenso wie die bercits erwahnten, wegen der fest
gestellten K-Gewinne bei kranken Menschen unter vegetarischer Diat Beachtung. 
Auch fUr die Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten sind diese Verande
rungen von Bedeutung, da es bekannt ist, daB ein wachsender Organismus, 
der mit einemRekonvaleszenten wohl verglichen werden kann, K-Zufuhr dringend 
benotigt, da sonst das Wachstum gehemmt wird (MILLER); gerade diese Be
dingung wird aber durch die Zufuhr von vegetarischer Diat erflillt. 

A'hnliches u)ie vom K gilt vom P; es kann durch die Untersuchungen von 
EMBDEN, GRAFE und SCHMITZ, durch die von RIABUSCHINSKY, von HINSBERG, 
von NOTHAAS, von ATZLER und LEHMANN als sichergestellt werden, daB P04-Zu
fuhr die Leistungsfahigkeit des Muskels erhoht. Auch eine Angabe von CALHOUN 
und HARRISON verdient hier Beachtung, weil diese Autoren zeigen konnten, 
daB bei Patienten, die an Herzinsuffizienz verstorben waren und die P04 erhalten 
hatten, der K-Gehalt des Herzmuskels gegenliber solchen, denen kein P04 

verabreicht worden war, erhoht war. Dieser Umstand spricht bis zu einem 
gewissen Grad sogar dafur, daB die P04-Zufuhr direkt am Muskel und nicht 
etwa zentral oder liber einen anderen Regulationsmechanismus angreift; in 
diesem Zusammenhang scheint uns die Beantwortung dieser Frage allerdings 
nicht von entscheidender Bedeutung, da fur den klinischen Effekt schlieBlich 
nur die gunstige Wirkung an sich und nicht der Weg, auf dem sie vor sich 
geht, das wichtigste Moment ist. Der Mechanismus, durch den diese glinstige 
Wirkung der vegetarischen Kost auf so viele Erkrankungen zustande kommt, 
ist sicherlich ein sehr komplizierter und hangt weitgehend mit den Besonder
heiten dieser Kostform zusammen, tiber die wir einleitend gesprochen haben. 
Ob es durch die Verabreichung direkt zu einer Herabsetzung der erh6hten 
GefaBpermeabilitat kommt oder ob die Kost durch das groBe Angebot an 
"Gewebssalzen" wirkt, besonders durch ihren groBen Gehalt an K und 
P04 Bowie durch ihre NaCI-Armut, wie weit ferner ihr Vitamingehalt, ihr 

20* 
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Kohlehydratreichtum, ob der EinfluB, den sie auf den Magen-Darmtrakt nimmt, 
von Bedeutung ist, laBt sich schwer entscheiden, wahrscheinlich spielen alle 
erwahnten und noch viele andere Faktoren bei der Beeinflussung des in seinen 
Regulationsmechanismen gest6rten kranken Korpers eine Rolle; Tatsache ist 
jeden/aJls, dafJ es gelingt, durch Zu/uhr vegetarischer Kost bei kranken Menschen 
der durch die Erkrankung bedingten charakteristischen TransmineraJisierung der 
Gewebe entgegenzuwirken und den bei vielen dieser Zustdnde hohen EiweifJverlust 
zu hemmen; dieser Effekt steht in bester 1)bereinstimmung mit den guten 
klinischen Resultaten, die von vielen Seiten bei der Verabreichung dieser Kost 
als Heildiat erzielt worden sind. 

VIII. Klinische Erfahrungen mit vegetarischer Kost. 
Wenngleich rein vegetarische Diatformen als Volksernahrung von berufenster 

Seite im Laufe der letzten Jahre strikt abgelehnt wurden und besonders die 
Rohkostbewegung als eine Sache der Mode und des Dogma bezeichnet wurde 
(v. NOORDEN, V. MUELLER, DURIG u. a.) und wenngleich selbst einer der Schopfer 
der Rohkostbewegung (BIRCHER-BENNER) an ihrer schrankenlosen Verwendung 
nicht mehr festhalt, so wird doch von allen Forschern, die die klinische Wir
kung der vegetarischen Kostformen beobachtet haben, ihre Bedeutung als Heil
diat immer wieder betont. Das Indikationsgebiet hat sich seit der Entdeckung 
der Wirkungen von NaCl-armer Kost durch WIDAL und durch STRAUSS ganz 
ehorm erweitert; wenn man das Schrifttum sichtet, so findet man, daB bei 
fast allen Erkrankungen die Wirkung vegetarischer Kostformen untersucht 
wurde und daB bei sehr vielen Zustanden von den einzelnen Autoren iiber 
gute Erfolge berichtet wurde. 

Wahrend es zunachst nur die NaCl-Armut der vegetarischen Kostformen, 
besonders der Rohkost war, die die ersten Untersucher veranlaBte, den thera
peutischen Wert dieser Ernahrung zu betonen, wurden spater auch viele andere 
Tatsachen bekannt, die fiir die Kenntnis der Wirkungen unerlaBlich sind. Wir 
haben uns friiher bemiiht, auf diese hinzuweisen (s. S. 274). Da die kritischen 
Untersuchungen iiber den Mineralstoffwechsel des kranken Menschen von den 
St6rungen des Na CI-Haushaltes bei ()dembildung (BLUM, EpPINGER, STRAUSS, 
VOLHARD, WIDAL) ihren Ausgang nahmen, wurde NaCl-arme Kost zunachst 
bei mit Hydrops verbundenen Herz- und Nierenkrankheiten verabreicht Es 
hat sich dabei im Laufe der Zeit immer mehr herausgestellt, daB NaCI-Armut 
der Kost nicht geniigt, um beste klinische Erfolge zu erzielen, sondern daB 
auch viele andere Faktoren beriicksichtigt werden miissen; schlieBlich sah man, 
daB vegetarische und besonders Rohkost bei Hydrops am besten wirkt 
(R. BERG, BIRCHER-BENNER, BOAS, EIMER, FOELDES, GLATZEL, GRAFE, GROTE, 
HEUPKE und THIEL, MENDEL, V. NOORDEN, NOTHMANN, STRAUB, VOLHARD 
U. v. a. m.). Die giinstige Wirkung dieser Ernahrung beim Hydrops wird be
sonders klar, wenn man bedenkt, daB z. B. EIMER fand, daB unter dieser Kost 
mehr als 100 g NaCI ausgeschwemmt werden konnen, und daB es sich um eine 
Kost handelt, die wie kaum eine andere den qualenden Durst vieler Herz
kranker aufhebt, obzwar die zugefiihrte Wassermenge im ganzen nur sehr 
gering ist. Bei der Wirkung auf Herzkranke ist aber auch zu beriicksichtigen, 
daB beim Zustandekommen von kardialer Inkompensation immer Capillar
lasionen im Sinne von seroser Entziindung mitspielen (EpPINGER), weswegen 
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sicherlich auch dabei die fUr den MineralhaushaIt charakteristischen Verande
rungen der serosen Entzundung auftreten; diesen wird aber im fruher aus
gefiihrten Sinne durch die vegetarische Diat entgegengewirkt. Bedenkt man 
diesen Umstand, dann wird es uns vielleicht verstandlich, daB nach der Be
hebung der "Transmineralisierung" durch "Rohkost"-Zufuhr selbst vorher 
digitalisrefraktare Herzen wieder auf Digitalis ansprechen (GRAFE). Ein 
Moment, auf das besonders EIMER hingewiesen hat, verdient dabei ebenfalls 
Interesse, das ist der Umstand, daB die "Azidose" der Herzkranken (EpPINGER, 
KISCH und SCHWARZ) durch die Zufuhr dieser im UberschuB alkalische Valenzen 
enthaltenden Kost beeinfluBt werden kann. 

Ein weiteres besonders wichtiges Indikationsgebiet der besprochenen Kost
form sind die Nierenkrankheiten. Wenngleich besonders bei der akuten Ne
phritis Hunger- und Dursttage (VOLHARD) nicht zu entbehren sind, so ist als 
Dauerernahrung eine streng vegetarische Kostform die Therapie del' Wahl 
(BEIGELBOCK und FALTITSCHEK, EIMER, GLATZEL, GRAFE, STEPP, THANNHAUSER, 
VOLHARD U. v. a.). Die besonders bei del' akuten Nephritis zu erzielenden 
klinischen Erfolge, die sich im raschen Absinken des Blutdruckes und des Rest-N 
iiuBern, sind geradezu verbhiffend; wir werden weiter unten uber einige ein
schlagige FaIle kurz berichten. 

Uber die Erfolge, die bei H ypertonien zu erzielen sind, herrscht insoferne 
keine absolute Einigkeit, als nicht von allen Autoren Beeinflussungen des Blut
druckes gesehen wurde, die mit Sicherheit auf die Verabreichung der vegetari
schen Kostform bezogen werden konnten. Immerhin gibt die weitaus uber
wiegende Zahl der Autoren an (BIRCHER-BENNER, EIMER, FOLDES, MALTEN, 
MENDEL, ROBERT U. v. a.), daB zumindest in einem groBen Teil der FaIle der 
Blutdruck absinkt; daB ubrigens ganz abgesehen von der Blutdruckwirkung 
solche Kostformen die "sparsamste und zweckmaBigste" Diat (VOLHARD) dar
steIlen, wird wohl von keiner Seite bestritten. In dieses Kapitel gehoren auch 
gute Erfolge bei Atherosklerose, uber die berichtet wurde (FRIEDBERGER, 
GRAFE, MALTEN u. a.); es ist sicherlich nicht zu viel gesagt, wenn man behauptet, 
daB die entsprechende Ernahrung wohl noch der wirksamste therapeutische 
Eingriff ist, uber den wir bei diesel' so ungemein schwer zu beeinflussenden 
Erkrankung verfiigen. 

Auch bei vielen parenchymatosen Lebererkrankungen wird der Wert der 
vegetarischen Kost besonders unterstrichen. Besonders bei der Lebercirrhose 
wird sie empfohlen (GUNTHER, NOTHMANN, ROBERT, THANNHAUSER, STEPP 
U. v. a.); hier mussen wir wieder daran erinnern, daB gerade die parenchymatosen 
I~ebererkrankungen ganz charakteristisch mit den Zeichen von seroser Ent
zundung einhergehen und daB wir gerade bei dieser auch durch Gewebs
analysen die angegebene "Transmineralisierung" feststellen konnten. Wenn
gleich natiirlich nicht behauptet werden solI, daB es sich bei der durch die 
Verabreichung von vegetarischer Kost erzielten Verminderung der Mineral
stoffwechselstorungen um die einzige Wirkung dieser Diat handelt, so glauben 
wir, daB diesem Faktor immerhin sehr groBe Bedeutung zugemessen werden 
muB, da - wie wir fruher angefiihrt haben - der Glykogenbestand der Leber 
die engsten Beziehungen zu ihrem K-Bestand hat und diesel' eben durch die 
Kost gesteigert wird. Es scheint uns wichtig, auf diese Zusammenhange be
sonders zu verweisen, weil sie uns zeigen, daB del' Glykogenhaushalt, abgesehen 
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von hormonal en und anderen Einfliissen, auch weitgehend von der Permeabilitiit 
der Blutcapitlaren abhiingt, da eine Schadigung der Capillaren, infolge der K
und P04-Verluste auch zu Glykogenschwund fUhren muB. Dieser fUr viele 
Lebererkrankungen verhangnisvollen Entwicklung kann aber durch die Ver
abreichung von vegetarischer Diat entgegengewirkt werden. Es ist naheliegend, 
die giinstige Wirkung, die beim Diabetes mellitus besonders durch Rohkost er
zielt wurde (v. NOORDEN, SCHITTENHELM u. a.) ebenfalls mit dem eben be
schriebenen EinfluB dieser Kostform auf den Glykogengehalt der Leber in 
Zusammenhang zu bringen, wenngleich es sich natiirlich auch hier nicht urn 
die einzige Wirkung der Kost handelt. 

Ein besonders wichtiges Gebiet der Rohkostbehandlung ist das der ver
Rchiedensten entzundlichen Erkrankungen; besonders v. N OORDEN hat die anti
phlogistische Wirkung der Kost besonders betont; auch hier miissen wir darauf 
verweisen, daB gerade jene Erkrankungen, bei denen von den einzelnen Autoren 
iiber besonders giinstige Erfolge berichtet werden (Polyarthritis acuta, Endo
karditis usw.), geradezu als Paradigmen von Schaden gelten konnen, die mit 
Capillarlasionen im Sinne einer serosen Entziindung einhergehen, die fiir die 
Pathogenese dieser Krankheiten von hervorragender Bedeutung ist (vgl. "Die 
serose Entziindung" S. 127 und 213). Auch bei anderen entziindlichen Prozessen 
wird iiber sehr giinstige Erfahrungen berichtet, so bei der Hauttuberkulose 
(v. NOORDEN, GRAFE, in gewissem Sinne auch GERSON, HERMANNSDORFER 
und SAUERBRUCH), wahrend die Erfolge bei der Lungentuberkulose um
stritten sind. 

Wenn wir noch erwahnen, daB von vielen Seiten vegetarische Kost als Diat
form bei den verschiedensten Erkrankungen des Magen-Darmtraktes (Obsti
pation sowohl wie Durchfallkrankheiten), Gicht, Fettsucht, Dermatosen, manche 
neurologischen Erkrankungen, vegetative Neurosen, Anaemia perniciosa (und 
noch viele andere) verwendet werden, so zeigt sich, daB es sich urn Diatformen 
von sehr allgemeiner, bald starkerer bald geringerer Heilkraft handelt, ahnlich 
wie auch Permeabilitatsstorungen der Capillaren ein Begleitsymptom von 
ungemein zahlreichen Erkrankungen sind, wobei der "serosen Entziindung" 
bald groBere bald geringere pathogenetische Bedeutung zukommt. 

Die Aufdeckung der engen Zusammenhange, die zwischen vielen Erkran
kungen und Storungen des Mineralstoffwechsels bestehen, hat dazu gefUhrt, 
daB man sich bemiihte die Wirkungen vegetarischer Kostformen durch Zufuhr 
von bestimmten Mineralgemischen zu unterstiitzen oder sogar zu ersetzen. 
Bei den ungemein verwickelten und vielseitigen Wirkungen, die die vegetarische 
Diat neben den Besonderheiten ihres Mineralgehaltes aufweist, muB es an und 
fUr sich als eine leider nicht sehr aussichtsreiche Sache angesehen werden, durch 
die Zufuhr von Nahrsalzgemischen die Wirkungsweise dieser Kostform imi
tieren zu wollen. 

Zu der Zeit als man noch das Cl fUr das schadlichste Agens hielt, ist man 
einfach in der Weise vorgegangen, daB man das NaCl aus der gemischten Kost 
strich und den Geschmack der Speisen dadurch zu heben versuchte, daB man 
gewisse "Ersatzsalze" zum Wiirzen verwendete. Leider handelt es sich bei 
fast allen diesen Praparaten urn die Na-Salze verschiedener organischer Sauren, 
ein Umstand der besonders von v. NOORDEN, sowie von MAINZER u. a. betont 
wurde. KLODT hat sich der Miihe unterzogen, viele dieser "Ersatzsalze" zu 
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analysieren und hat gefunden, daB manche einen Na-Gehalt von 30% und 
dariiber aufweisen. Es ware demnach wohl an der Zeit, daB der Verkauf 
dieser nicht nur unnutzen, sondern auch ausgesprochen schadlichen und teuren 
Praparate ein fur allemal unterbleibt. 

Ganz anders verhalt es sich naturlich mit jenen Nahrsalzen, die dazu ver
wendet werden, nicht bloB das NaCl in der Kost zu ersetzen, sondern daruber 
hinaus durch ihren Gehalt an verschiedenen Mineralstoffen und durch die Art 
ihrer sonstigen Beschaffenheit die Wirkung der vegetarischen Kost zu unter
stiitzen oder den Mineralstoffwechsel in ganz bestimmter Weise zu beeinflussen. 
Von ahnlichen Gesichtspunkten aus ist z. B. das von RAGNAR BERG empfohlene 
"Basica" oder das von KEINING und HOPF angegebene "Kationorm" zusammen
gestellt worden. Wir selbst haben mit diesen und vielen anderen derartigen 
Praparaten keine Erfahrungen, sondern haben nur einige Male das von KELLER 
zusammengestellte "Equilibrin" erprobt, das in seiner Zusammenstellung den 
"Gewebssaften" entspricht, also sehr K- und P04-reich ist; es imitiert moglichst 
genau den Salzgehalt einer "Rohkost". Wir haben das Praparat bisher in 
einigen Stoffwechselversuchen mit wechselndem Erfolg untersucht, haben es 
auch bei einigen Fallen (Odeme, Polyarthritis) klinisch gepruft und niemals 
nachteilige, wohl aber hin und wieder gute Erfolge, z. B. kriiftige Diuresen 
gesehen. Wir verwendeten es ausschlieBlich in Fallen, bei denen aus auBeren 
Grunden die Zufuhr von strenger vegetarischer Kost nicht moglich ist, also 
vorzugsweise bei armen, ambulanten Patienten, da wir, wie gesagt, der Meinung 
sind, daB die ungemein verwickelten Wirkungen der Rohkost, die sich nicht 
bloB auf den Mineralstoffwechsel, sondern auch auf den EiweiB- und Kohle
hydratstoffwechsel, auf den Wasserhaushalt, den Magen-Darm und auf viele 
andere Funktionen beziehen, nicht durch die Zufuhr bestimmter Mineralgemische 
nachgeahmt werden kann. In Fallen allerdings, bei denen die Zufuhr von 
"Rohkost" nicht moglich ist, wird man auf das "Equilibrin" oder ein anderes 
der zweckmaBig zusammengestellten Mineralsalzgemische zuruckgreifen konnen, 
ohne Schaden befiirchten zu mussen. 

Wir selbst haben die Wirkung einer Kostform, deren Zusammensetzung 
aus den Tabellen 21 und 25 ungefahr entnommen werden kann, im Laufe der 
letzten 2 Jahre an etwa 200 Fallen beobachtet. Wir verabreichten, wie sich 
aus den Tabellen ergibt, eine lactovegetabilische Kost, bei der wir aber Wert 
darauf legten, zumindest einen groBeren Teil der Speisen in Form von Roh
produkten (Salate, Gemuse, Fruchte, Fruchtsafte) zuzufiihren. Die Dauer der 
Kostverabreichung richtete sich jeweils nach dem Fall. Mehr als 4 Wochen haben 
wir sie ohne Unterbrechung nicht gegeben; wenn es das Leiden erforderte, 
haben wir nach dieser Zeit gewohnlich eine Periode eingeschoben, in der wir 
schwach gesalzene gemischte Kost zufiihrten, worauf wir wieder zur vegetari
schen ubergingen, dieses Schema hat mit v. NOORDENS "Zickzack"-Kost .Ahn
lichkeit. Nachteilige Folgen der Kost haben wir nicht gesehen; VeJ;dauungs
beschwerden, Durchfalle u. dgl. traten nie auf. Allerdings kostete es besonders 
bei dem etwas verwohnten Wiener Geschmack und bei der Gewohnheit die 
Kost stark zu wurzen, oft Muhe, die Patienten zu veranlassen, sich der ihnen 
nicht sehr mundenden Kostform zu fugen. 

Trotz des an und fur sich nicht unbetrachtlichen Materials, uber das wir ver
fiigen, kann ein abschlieBendes Urteil bei der Vorsicht, mit der therapeutische 
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Erfolge beurteilt werden miissen, natiirlich noch keineswegs gegeben werden; 
man wird es weiters verstehen, daB wir gerade solche Erkrankungen mit der 
angegebenen Kost behandelten, bei denen wir "serose Entziindung" als patho
genetisch wichtiges Symptom auffassen_ 

Die Erfahrungen, die wir bei hydropischen Herzkranken gemacht haben, 
decken sich im wesentlichen mit den Angaben der Literatur. Wir konnen 
EIMERS Angaben bestatigen, daB im Gegensatz zum normalen Menschen die 
Diurese bei Odematosen nicht gleich in den ersten Tagen eintritt, sondern einige 
Zeit auf sich warten laBt. Bei dem in Tabelle 25 gezeigten Fall z. B. waren 
unter normaler gemischter Diat recht hochgradige Odeme aufgetreten; wie 
die Tabelle zeigt, trat am 1. und 2. Tag der vegetarischen Diat zwar eine recht 
betrachtliche NaCI-Diurese auf, ohne daB die Wasserdiurese vorlaufig noch 
in Gang kam; diese setzte dann aber rasch ein, nach wenigen Tagen waren 
Odeme und Pleuratranssudat geschwunden. Besonders eindrucksvoll war 
ein Fall von kombiniertem Vitium cordis, bei einer 40jahrigen Frau. Die Patientin 
wog 106 kg und hatte geradezu elephantiastische Odeme an den Beinen und 
hochgradigen Ascites. Sie war vor der Aufnahme in unsere Klinik mehrfach 
in Krankenhausbehandlung gestanden, ohne daB es gelang, trotz reichlicher 
Digitalis- und Salyrganzufuhr eine wesentliche Senkung des Korpergewichtes 
zu erzielen. Unter einer energischen "Rohkost" -Behandlung (verbunden !nit 
kleinen Strophanthingaben und einer Salyrganinjektion in der Woche, die 
vorher wie gesagt nur ganz voriibergehenden Erfolg hatte) gelang es in kurzer 
Zeit, das Korpergewicht auf 86 kg also urn 20 kg zu senken; nach dieser Zeit 
gingen wir wieder zu einer gemischten, maBig gesalzenen Kost iiber, mit dem 
Erfolg, daB das Korpergewicht in wenigen Tagen auf 94 kg anstieg. 

Uber die Wirkung von vegetarischer Diat bei Nierenkrankheiten haben in 
letzter Zeit BEIGELBOCK und F ALTITSCHEK berichtet. Sie haben besonders 
auf die Veranderungen der Na- und Cl-Ausscheidung (vgl. auch SIEDEK) hin
gewiesen. Zur Illustration der Wirkung, die man immer wieder bei der akuten 
Nephritis beobachten kann, sei kurz auf folgende 2 Falle eigener Beobachtung 
hingewiesen. 

1m ersten handelte es sich um einen 35jahrigen Mann, der nach einer Tonsillitis mit 
Odemen und Hamaturie erkrankt war. Bei der Aufnahme in die Klinik betrug der 
Blutdruck 140 mm Hg systolisch, der Rest-N 101 mg-%, im Ham waren reichlich Erythro
cyten und 4-6%0 Albumen (nach ESBACH) vorhanden. Zunachst erhielt der Patient 
wie iiblich einen Hunger- und Dursttag, dann gingen wir wahrend 12 Tage zu einer sehr salz
armen gemischten Kost iiber, die Fliissigkeitszufuhr war auf 400 ccm pro Tag eingeschrankt. 
Wahrend dieser Periode zeigte der Rest-N 99 und 129 mg- %, der Blutdruck war auf 170 mm 
Hg systolisch gestiegen. Darauf erhielt der Patient eine mehr minder strenge Rohkost: 
am 3. Tag betrug der Rest-N 39 mg-%, der Blutdruck zeigte am 7. Tag 120 mm Hg 
systolisch, die Erythrocyten waren aus dem Sediment geschwunden, eine maBige Albumin
urie von etwa 1/2%0 (nach ESBACH) bestand allerdings noch lange Zeit fort. 

1m zweiten FaIle handelt es sich um ein 14jahriges Madchen, das ebenfalls nach einer 
Tonsillitis an einer Nephritis erkrankt war: interessanterweise zeigte sich in diesem Fall 
wahrend der ganzen Beobachtungszeit trotz sichergestellter Glomerulonephritis (Rest-N 119. 
Isostenurie, Hamaturie) nie Blutdrucksteigerung. Auch in diesem Fall ist der Rest-N 
nach der vegetarischen Kostverabreichung prompt abgesunken und die Isosthenurie 
geschwunden. Auch hier hielt allerdings eine maBige Albuminurie langere Zeit an. 

Besonders instruktiv ist das Material, das BEIGLBOCK und F ALTITSCHEK 
gesammelt haben. Zwei ihrer FaIle seien im nachfolgenden kurz wiedergegeben, 
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da sie uns besonders schon das prom pte Verschwinden von Odemen nach Roh
kostbehandlung bei akuter Nephritis zeigen. 

In dem einen dieser Faile (Abb.5 und 6) handelte es sich urn eine 29jahrige Lehrerin, 
welche im September 1935 im Gefolge einer akuten Tonsillitis unter den Erscheinungen 
einer Glomerulonephritis erkrankte, die nach diatetischer Behandlung und unter Bettruhe 
abklang. 1m Januar 1936 trat neuerlich eine H alsentzundung auf, nach wenigen Tagen 
wieder Schwellungen des ganzen Korpers, besonders im Gesicht (vgl. Abb. 5), der Ham 
enthielt groBe EiweiBmengen, es bestand Hypostenurie, Hamaturie, Cylindrurie, der 
systolische Blutdruck lag bei 135 mm Hg, der Serumrest-N bei 160 mg- %. 3 Tage nach 
Einsetzen der Rohkostbehandlung trat eine auffallige Besserung auf, die Schwellungen 
des Gesichtes gingen vollstandig zuruck (vgl. Abb.6), die vorher stark eingeschrankte 

Abb. 5. (idemc dcs Gesichtes boi akuter Xephritis vor Abb.6. Der gleiche Fall wie Abb. 5, am 4. Tag nach 
Rohkostbchanillung. (Xach BEIGLBOCK und ltohkostbehandlung. 

FALTITSCHEK. ) 

Diurese stieg auf 1500 ccm pro Tag, die EiweiBausscheidung im Ham verschwand, der 
Rest-N im Blut ging zur Norm zuruck. 

Besonders bemerkenswert war es, daB es sofort nach der Umsteilung der Kost zu einer 
schwach gesalzenen, gemischten Diat wieder zum Auftreten der gleichen Erscheinungen 
kam, die nach Rohkostbehandlung neuerlich raseh abklangen. Die Patientin konnte schlie13-
lich geheilt entlassen werden. 

In einem anderen Faile, der von BEIGLBOCK und F ALTITSCHEK beobachtet wurde, 
handelte es sieh urn einen 44 Jahre alten Steinschleifer, welcher unter den Erscheinungen 
eines sehweren Lungenodems (vgl. Abb. 7) in die Klinik gebracht wurde. Es bestanden 
allgemeine Odeme, als systolischer Blutdruck wurden 180 mm Hg gemessen, der Rest-N 
im Serum zeigte 137 mg- %. Es bestand Albuminurie und Hamaturie. Am 3. Tage der 
Rohkostbehandlung schwanden unter lebhafter Diurese die Odeme (vgl. Abb.7, welche 
den Riickgang des Lungenodems illustriert), der Rest-N war am 3. Tage auf 84 mg-% 
abgesunken, die Indieanamie war geschwunden, nach weiteren 2 Tagen war der Serum
Rest-N normal, die Albuminurie auf nicht meBbare Spuren zuruckgegangen. Auch dieser 
Patient konnte geheilt entlassen werden. 

Viel weniger gut sind unsere Erfahrungen bei der chronischen Nephritis, 
die allerdings, wie bekannt, Ieider jeder therapeutischen Beeinflussung trotzt; 
von 14 beobachteten Fallen gelang es zwar in der Uberzahl der Fane bestehende 
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Odeme zum 8chwinden zu bringen, auch Rest-N-8enkung und gute NaCI
Diuresen zu erzielen, eine Beeinflussung des gestorten Konzentrations- und 
Dilutionsvermogen, sowie Herabsetzung des Druckes konnten wir bei den von 
uns beobachteten Falle aber nicht feststellen. Allerdings sind unsere Beob
achtungen gewiB noch zu gering, um verallgemeinert werden zu konnen. 

Hypertonien haben wir bisher 41 beobachtet, die zumindest 10 Tage lang 
(bis zu 6 Wochen) streng vegetarische Diat erhalten haben, nachdem sie vorher 
einige Tage bei Bettruhe und schwach gesalzener gemischter Kost gehalten 
worden waren. Da sich hinter diesen Fallen ganz verschiedene Formen der 
Blutdrucksteigerung verborgen haben, ist auch hier unser Material nicht groB. 

Auu. i. LlIngcniitiem Iwi cillem Fall von akntl'r Xephritb \ '01' Rohkostuehandlllng. 
(Xach BEIGLBOCK lint! FALTITSCHEK.) 

Immerhin war festzustellen , daB bei diesen 41 Fallen nur 9mal eine Blutdruck
herabsetzung, die 30 mm Hg (systolisch) erreichte, auftrat; also bloB in etwa 
2/5 der Falle. Fraglich ist allerdings, ob es sehr wunschenswert ist, beim fixierten 
Hochdruck eine Herabsetzung des Druckes unbedingt erzwingen zu sollen. 
Wenngleich also eine Druckherabsetzung nur selten festzustellen war, so war 
die gunstige Wirkung der Kost auf das Allgemeinbefinden (Dyspnoe, Cyanose, 
Odeme) unverkennbar. 

8ehr viel verwendet haben wir strenge vegetarische Kost (mitunter aus
gesprochene Rohkost) zur Behandlung von parenchymatosen Lebererkrankungen. 
Die Erfahrungen, die wir dabei gesammelt haben, sind keineswegs eindeutige. 
Beim Icterus catarrhalis haben wir den sicheren Eindruck, daB die Rohkost 
in ihrer Wirkung der Insulin-Kohlehydratbehandlung ceteris paribus unter
legen ist. Wir haben nicht allzu selten gesehen, daB ein Icterus catarrhalis, 
dessen 8erumbilirubinwerte durch mehrere Wochen unter vegetarischer Kost 
konstant waren oder sogar anstiegen, fast schlagartig nach Gaben von Insulin 
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abblaBte; in 2 Fallen von besonders hartnackiger Gelbsucht war dieses Ver
halten geradezu eklatant. Immerhin scheint auch I\lier die Rohkost als die 
Insulinbehandlung unterstiitzende Diat von Bedeutung zu sein. Etwas anders 
liegen die Verhaltnisse bei der Lebercirrhose; hier scheint uns die Anwendung 
dann ganz besonders angezeigt, wenn eine " inkompensierte Cirrhose" (EpPINGER) 
vorliegt (worunter EpPINGER allerdings eine "hepatische" und keine "kardiale" 
Inkompensation versteht). Ein abschlieBendes Urteil iiber unsere eigenen Er
fahrungen konnen wir auch hier noch nicht geben. 

Besonders interessant sind uns hoch fieberhafte Infektionskrankheiten wegen 
der engen Beziehung, die diese Krankheiten zu Permeabilitatsstorungen haben. 

Abb.8. Dcr gieirhe Fall wie Ahb.7, 3 Tage naeh Beginn dcr Rohkostbchandiung. 

Ganz allgemein kann gesagt werden (vgl. die Beschreibung zu den Fallen 20 
und 25), daB streng vegetarische Diat bei einem nicht unbetrachtlichen Teil 
der FaIle von akuten Gelenkrheumatismus, Endocarditis, Pneumonie und Pleu
ritis das Fieber rasch abklingen laj3t . Selbst bei der gewohnlichen Grippe und 
der Tonsillitis scheint es uns, als ob die durchschnittliche Krankheitsdauer bei 
Verabreichung von vegetarischer Diat abgekurzt wurde , doch ist bei der Gut
artigkeit dieser Leiden bei der Beurteilung therapeutischer Effekte allergroBte 
Vorsicht am Platz . 

Besonders gute ErfoIge gIauben wir beim akuten Gelenkrheumatismus und 
bei der Endocarditis recurrens zu sehen, seitdem wir vegetarische Diat mit einer 
Pyramidonbehandlung kombinieren. Wir haben seinerzeit ausgefuhrt, daB 
wir die Pyrazolonderivate bei der Behandlung von GefaBschadigungen, abge
sehen von ihrer zentralnervosen Wirkung, wegen ihrer gefaBabdichtenden Eigen
schaften besonders schatzen. Es ist uns seither (gemeinsam mit SCHOBER) 
gelungen, weitere Beweise fUr ihre Gewebswirkungen zu erbringen; Pyra~olon
derivate sind namlich imstande, das sonst bei GefaBschadigungen zu sehende 
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Absinken der elektrostatischen Potentiale und den Farbstoffiibertritt in das 
Gewebe zu hemmen, was sie natiirlich ebenfalls besonders geeignet zur Behand
lung von Permeabilitatsstorungen macht. Seitdem wir die Verabreichung 
von streng vegetarischer Diat mit Pyramidongaben kombinieren, ist es uns 
gelungen, auch mit einer geringeren Pyramidonmenge (1-P/2 g pro Tag) aus
zukommen; bei Endokarditiden und Fallen von akutem Gelenkrheumatismus 
sieht man haufig sehlagartig nach dem Einsetzen dieser Behandlung Ab
sinken des Fiebers und subjektives Wohlbefinden der Kranken. Das Absinken 
der meist stark gesteigerten BIutkorperchensenkungsgeschwindigkeit geht aller
dings nur sehr lang sam vor sich. 

Beste Erfahrungen haben wir bei unspezijischen Pneumonien mit der Ver
abreichung der angegebenen Diat zu verzeichnen. Obzwar sich in unserem 
.Material einige sehr schwere Falle von lobarer und 3 Faile von abszedierender 
Pneumonie finden, haben wir keinen Fall verloren. Bei Pleuritiden sieht man oft 
rasches Absinken des :Fiebers, wahrend der ErguB sich langsam zuriickbildet, 
kleine Reste bleiben auch hier trotz lang ausgedehnter Behandlung bestehen. 

Andere Erkrankungen haben wir nur gelegentlich mit streng vegetarischer 
Diat behandelt, deshalb soil darauf nicht eingegangen werden; nachteilige 
Folgen, das sei nochmals ausdriicklich betont, sowohl auf den Magen-Darm
trakt, wie auf das Allgemeinbefinden oder in anderer Hinsicht haben wir nie 
beobachtet, nur mit dem anfanglichen Wider stand der Patienten gegen die 
Kost ist leider oft zu rechnen. Es stellt sich nicht selten heraus, daB bei Fallen, 
die man fiir einen Versager halt, die Patienten sich hinterriicks Fleisch, Schinken 
und dgl. beschafft haben. 

Trotz des groBen, allerdings keineswegs uneingeschrankten Indikations
gebietes der vegetarischen Diat sind wir absolut nicht der Meinung, daB es 
sich um ein Allheilmittel handelt, das die Verwendung entsprechender Medi
kamente iiberfliissig macht. Im Gegenteil, die Behandlung unserer Patienten 
hat sich nur insofern geandert als wir neb en den iiblichen bewahrten Mitteln, 
wenn es sich miteinander vertragt, in den geeigneten, ausgewahlten Fallen 
"Rohkost" verordnen. Da glauben wir aIlcrdings aussagen zu konnen, daB 
es durch Verabreichung der vegetarischen Diat gelingt, die Zufuhr der meist 
keineswegs indifferenten Mitteln (z. B. Digitalis, Insulin, Pyramidon, Salyrgan) 
herabsetzen zu konnen. Ein Allheilmittel ist die vegetarische Diat also keines
wegs, wohl aber besonders bei Capillarpermeabilitatssti:irungen eine die Therapie 
auBerordentlich unterstiitzende Heildiat. 

IX. Schlu6. 
Untersuchungen iiber das Verhalten der Capillarmembran unter pathologi

schen Verhaltnissen, besonders bei Infektionen und Intoxikationen der ver
schiedensten Art haben uns bewiesen, daB die Capillarmembran auf Schadi
gungen der verschiedensten Art in einer Beziehung immer wieder auf die gleiche 
Weise antwortet; es tritt eine Erhohung ihrer Permeabilitat auf, die dazu fiihrt, 
daB die Capillarwand den Charakter einer semipermeablen Membran verliert und 
EiweiB aus dem Plasma in die Gewebsspalten iibertreten la13t. Diese Tatsache 
konnte durch ein groBes chemisches, experimentelles und histologisches Tat
sachenmaterial erhartet werden. Der Plasmaaustritt aus den GefaBen hat, ab
gesehen von seiner rein mechanischen Wirkung (Zerwiihlung des Zellgefiiges), 
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die sehr schwerwiegende Folge fUr das Gewebe, daB jene physikalisch-chemi
schen Krafte, welche die Aufrechterhaltung des Stoffaustausches zwischen Blut 
und Gewebe besorgen (z. B. hydrostatischer Druck, onkotischer Druck, Serum
viscositiit, Osmose, Diffusion, elektrostatische Potentiale), in ihrer Wirkung 
stark gehemmt, wenn nicht ganz aufgehoben sind. Die Folgen dieses Zustandes 
fUr die 02-Versorgung des Gewebes hat EpPINGER einer genauen Untersuchung 
unterzogen, er beschaftigte sich dabei besonders mit dem Herzen und konnte 
zeigen, daB die erwahnte Capillarveranderung als ein wichtiger Faktor beim 
Zustandekommen von "Dekompensation" aufgefaBt werden muB. 

Da R. KELLER und seine Mitarbeiter in ihren wegweisenden Untersuchungen 
auf die wichtige Bedeutung der elektrostatischen Potentialdifferenzen ver
wiesen haben, die zwischen Blut und Parenchym bestehen, und da sie es durch 
Ausarbeitung entsprechender Methoden ermoglichten, exakte Messungen vor
zunehmen, haben wir uns mit Untersuchungen des Zusammenhanges zwischen 
"seroser Entziindungl" und Veranderungen der elektrostatischen Potentiale 
beschaftigt und fanden, daB diese Potentiale bei Capillarschadigungen betracht
lich absinken. Der wichtige EinfluB, den dieser Vorgang auf den Ubertritt 
von Stoffen in das Gewebe hat, konnte durch die Untersuchung iiber das Ver
halt en des elektropositiven Farbstoffes Fluorescein klargemacht werden. Wahrend 
der Ubertritt dieses Farbstoffes aus dem Blut in das Gewebe beim normalen 
Tier auBerordentlich langsam vor sich geht, sieht man nach der Erzeugung 
einer "serosen Entziindung" einen raschen Ubertritt in die Parenchyme. 

Da der Zusammenhang zwischen den elektrostatischen Gewebspotentialen 
und der Mineralstoffwanderung zwischen Blut und Gewebe wichtig ist, wurde 
zunachst im Experiment untersucht, ob Veranderungen dieser Potentiale bei 
seroser Entziindung mit Storungen des Mineralstoffwechsels einhergehen. Bei 
den im Gehirn, im Herz und der Leber der Versuchstiere vorgenommenen 
Analysen ergab sich mit recht groBer RegelmaBigkeit eine ganz charakteristische 
"Transmineralisation". Die Gewebe verarmen an K und P, dagegen tritt jetzt 
ein lTberwiegen des Na, CI und Ca in den Parenchymen auf; aus einer Reihe 
von Griinden erscheint es wahrscheinlich, daB sich auch viele andere Stoffe an 
dem gegensatzlichen Verhalten dieser beiden Gruppen beteiligen; es ist z. B. 
anzunehmen, daB gemeinsam mit dem Ka auch Wasser in die Gewebe eindringt. 

Nach der Feststellung dieser Tatsachen im Experiment galt es, zu unter
suchen, ob diese charakteristische Transmineralisierung auch fiir die mensch
Hche Pathologie von Bedeutung ist. Gewebsanalysen an menschlichem Leichen
material muBten von allem Anfang an mit Zweifel betrachtet werden, da die 
postmortalen Veranderungen des Sektionsmaterials die Untersuchungsergeb
nisse nur zu oft illusorisch machen. Immerhin haben wir eine groBe Zahl von 
Leichenuntersuchungen vorgenommen und konnten uns auch durch ahnliche 
Untersuchungen aus dem Schrifttum davon iiberzeugen, daB die sehr haufig 
anzutreffende Transmineralisierung zumindest in einzelnen Fallen nicht bloB eine 
postmortale Erscheinung sein konnte, sondern schon im Leben bestanden haben 

1 Auch an dieser Stelle sei ebenso wie in un serer Monographie betont, daB wir bei dem 
Ausdruck "seriise Entziindung" an den oben angegebenen Begriff denken; obzwar manche 
Pathologen an dem Wort AnstoB nehmen, halten wir ebenso wie ROBSLE, der diese 
Bezeichnung eingefiihrt hat, daran fest, da der Name eingebiirgert ist und es schlieBlich 
auf den damit zu verbindenden Begriff und nicht auf das Wort ankommt. 
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muB. Das beweisen z. B. Untersuchungen bei einem Fall von Poliomyelitis, 
bei dem wir im Gehirn nur halb so viel Na fanden wie im Riickenmark, das 
zeigen ferner Untersuchungen des rechten und linken Ventrikels bei Personen, 
die unter Erscheinungen des Versagens des rechten Herzens gestorben sind. 
Viel eindeutiger jedoch konnte dieses Verhalten in Bilanzversuchen beim Men
schen erfa13t werden, bei denen die zugefiihrte N-, Na-, Cl-, Ca-, K- und P
Menge mit der ausgefiihrten verglichen wurde. Es zeigte sich, daB bei Krank
heiten, die mit seroser Entziindung einhergehen (Pneumonie), in der Ausfuhr 
groBe Verluste an N, K und P nachzuweisen sind, wahrend die Na- und Cl
Bilanz dabei positiv ist. Besonders klar waren die Befunde bei Untersuchungen 
des Mineralstoffwechsels im postoperativen Zustand, bei dem das Bestehen 
von seroser Entziindung mit Sicherheit anzunehmen ist. Aus diesem Verhalten 
konnte jedenfalls geschlossen werden, daB bei den erwahnten Zustanden die 
gleiche Transmineralisierung der Gewebe eintritt wie im Experiment. 

Die nachste Frage, die uns beschiHtigen muBte, war die, durch welche Me
chanismen diese Storungen des Minera13toffwechsels bei seroser Entziindung 
zustande kommen und ob diese \Teranderungen mit nachteiligen Folgen fiir die 
Gewebe vergesellschaftet sind. Die Regulationsmechanismen des Mineralstoff
wechsels sind ungemein vielfaltig; zentral-nervose, hormonale, hepatale, renale 
und andere Mechanismen sind sicher festzustellen, auBerdem hangt die Art der 
Mineralverwertung im Organismus weitgehend von der Zusammensetzung der 
Kost abo Daneben aber spielen die elektrostatischen Potentiale im Gewebe, die 
bei seroser Entzundung so schweren Veranderungen ausgesetzt sind, eine hervor
ragende Rolle. Die Bedeutung der elektrostatischen Potentialdifferenzen fiir den 
Mineralhaushalt ist daraus zu ersehen, daB sie erlauben, die gegensatzliche 
Mineralzusammensetzung der Parenchyme (K- und P04-reich, hingegen Na- und 
Cl-arm) und des Blutplasma (Na- und Cl-reich, hingegen K- und P04-arm) zu 
erklaren, wobei sich zunachst, allerdings nur scheinbar, die Schwierigkeit ergibt, 
daB "Anionen" und "Kationen" sowohl im relativ elektrisch positiven Gewebe 
wie im relativ elektrisch negativen Blut auftreten. Es kann heute als gesichert 
angenommen werden, daB diese Schwierigkeit deshalb nur eine schein bare 
ist, wei! manche Mineralstoffe im biologischen Milieu nicht als Ionen, 
sondern komplexgebunden auftreten. Beim Kist das ganz bestimmt der Fall. 
Die Ursache dieser Fahigkeit des K sind noch keineswegs geklart, wir haben 
uns bemiiht, auf physikalisch-chemische Grunde fur dieses merkwurdige Ver
halten hinzuweisen. Jedenfalls scheinen aber die Beobachtungen, daB die Po
tentiale bei Zustanden mit seroser Entzundung zunachst am GefaB selbst ab
sinken, dafiir zu sprechen, daB es durch das Absinken des Membranpotentials 
zu einem Ausgleich zwischen dem Na- und Cl-reichen Blut und dem K- und 
P04-reichen Gewebe kommt, wodurch das Gewebe an K und P04 verarmen, 
hingegen Na-reicher werden muB. Die Folgen dieser Veranderungen sind des
halb hoch anzuschlagen, weil es bekannt ist, daB z. B. der Muskeltonus, die 
Okonomie der Muskelarbeit, der Glykogengehalt des Muskels und der Leber, die 
Funktionstuchtigkeit des Herzens und viele andere wichtige Zelleistungen mit 
dem Gehalt der Organe an K und P04 in engem Zusammenhang stehen; 
auBerdem ist es sehr wahrscheinlich, daB das relative Uberwiegen des Na und 
des CI, das mit dem Eindringen von Wasser in die Gewebe einhergeht, zum 
Zustande der truben Schwellung der Gewebe in engster Beziehung steht. 



Transmineralis~tion und vegetarische Kost. 319 

Die Feststellung dieser Zusammenhange zwischen seroser Entziindung und 
Veranderungen des Mineralstoffwechsels in der menschlichen Pathologie muBte 
es nahelegen, nach Mitteln zu suchen, diesem pathologischen Geschehen ent
gegenzuwirken, d. h. es muBte nach Moglichkeiten gefahndet werden, die Trans
mineralisierung der Gewebe bei seroser Entziindung zu hemmen. Zunachst 
wurde deshalb untersucht, ob und welchen EinfluB die Zufuhr von Kochsalz 
auf die Transmineralisierung hat. Da zeigte es sich, wie wichtig es ist, die 
Wirkung des NaCI beim gesunden und beim kranken Menschen zu unterscheiden. 
Obgleich namlich kein Zweifel dariiber herrschen kann, daB das NaCl unter 
physiologischen Bedingungen ein lebensnotwendiger Bestandteil unserer Kost 
ist, und obzwar bisher kein Beweis dafiir erbracht werden konnte, daB beim 
gesunden, erwachsenen Menschen die Zufuhr von NaCl in den iiblichen Mengen 
(etwa 10 g pro Tag) irgendwelche Schadigungen des Organismus nach sich zieht, 
ergibt sich aus unseren Untersuchungen, daB NaCl auch in maBigen Mengen 
imstande ist, die Transmineralisierung der Gewebe bei geschadigter Capillar
wand zu fOrdern. Die Zufuhr von NaCI oder NaHCOa ftihrt eindeutig zu ver
starkten K-, P04- und N-Verlusten des Gewebes, wahrend die Na- und CI
Bilanz positiv wird. 

Bei der Suche nach einer geeigneten Kostform muBten uns die Ergebnisse 
der Forschungen tiber vegetarische Kost, besonders tiber Rohkost, als wichtige 
Hinweise gelten. Ohne in den Streit tiber die ZweckmaBigkeit von vegetarischer 
Kostverabreichung beim gesunden Menschen einzugreifen, muB festgestellt 
werden, daB sich aus den Untersuchungen bei gesunden, vegetarisch ernahrten 
Menschen bestimmte Hinweisefiir die Pathologie ergeben. Die entwassernde, koch
salzausleerende Wirkung, die N-arme, K- und P04-, sowie kohlehydrat- und 
vitaminreiche Kost lieB sie uns als geeignet erscheinen, zu untersuchen, ob sie 
imstande ist, der "Transmineralisation" entgegenzuwirken; besonders v. NOOR
DENs Angabe tiber ihre "antiphlogistische Wirkung" war uns ein wichtiger An
haltspunkt. 

Wir haben deshalb an sechs kranken Menschen (Pleuritis, Hypertonie, 
QUINcKEsches Odem, Endokarditis) Bilanzversuche angestellt und fanden recht 
eindeutige Ergebnisse. Die N-Bilanz, die in vier von unseren Fallen bei ge
mischter Kost negativ war, war bei diesen Fallen trotz gleicher N- und eher 
etwas verminderter Calorienzufuhr unter vegetarischer Diat (die nur bis zu 
einem gewissen Grade die Bezeichnung "Rohkost" verdient) ganz wesentlich 
gebessert, in einigen Fallen sogar positiv. Wahrend es zu starkerer Na- und Cl
Ausfuhr sowie hin und wieder zu (nicht tibermaBig) gesteigerter Diurese kam, 
war die vorher stark negative K- und P04-Bilanz ganz wesentlich gebessert. 
Wir glauben also mit Recht behaupten zu konnen, daB vegetarische Kost (nicht 
unbedingt strenge Rohkost) imstande ist, die bei seroser Entztindung auftretende 
Transmineralisierung der Gewebe mit ihren Folgen zu hemmen. Es zeigt sich 
also, was nicht genug unterstrichen werden kann, daB die Wirkung der vege
tarischen Kost beim Gesunden streng von der beim kranken Menschen aus
einandergehalten werden muB. Das ergibt sich z. B. auch, wenn man z. B. die 
Befunde tiberblickt, die dem Streit tiber EiweiBoptimum und Minimum und 
fiber die Schadlichkeit des NaCI beim Gesunden zugrunde liegen. Dabei muB 
man wohl zur Einsicht gelangen, daB jene Autoren, die moglichst geringe Ei
weiBzufuhr verlangten, ihre Ansicht immer wieder mit dem zwar richtigen, 
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aber unphysiologischen Versuch stiitzten, daB eben nicht jeder Mensch imstande 
ist, bei einseitiger ];'leischkost sein Leben fristen zu konnen; in der berechtigten 
Abwehr dieser und ahnlicher "Obertreibungen scheint uns aber auch von der 
Gegenseite iiber das Ziel geschossen worden zu sein, indem man sich vielfach 
mit dem Hinweis darauf begniigte, daB es auch bei der Zufuhr von allzu ge
ringen EiweiBmengen und mit zu geringen Mengen NaCI nicht moglich ist, 
zu leben. Wenn man aber iiberlegt, daB einerseits RUBNER bei fast einseitiger 
Fleischkost leben konnte, wahrend HINDHEDE wieder mit minimalen EiweiB
mengen auskam, so laBt sich daraus fiir die Physiologie eigentlich nur folgern, 
daB die chemisch-physikalischen Regulationsmechanismen des gesunden, mensch
lichen Organismus dazu ausreichen, selbst den ausgekliigeltsten Belastungs
proben zu widerstehen. Ganz A.hnliches wie fiir den EiweiBstoffwechsel gilt 
aber fiir den Mineralstoffwechsel des gesunden Menschen. 

Vollig verschieden liegen aber die Verhaltnisse bei Storungen der den nor· 
malen Gewebsstoffwechsel aufrecht erhaltenden Faktoren, z. B. bei Verande
rungen der Capillarpermeabilitat. Da dabei die Regulationsmechanismen des 
Korpers mehr minder stark gestOrt sind, konnen Veranderungen der Kost viel 
einschneidendere Wirkungen haben als beim gesunden Menschen, wobei natiir
lich bei der Unmoglichkeit eine Grenze zwischen gesund und krank zu ziehen, 
die Wirkung einmal starker, ein andermal schwacher sein wird. Daraus ergibt 
sich aber, daB physiologische Untersuchungen iiber die Wirkung einer Kost 
nur ein Teil der zu leistenden Arbeit sind, da es darauf ankommt, ob eine Kost
form imstande ist, bestimmten pathologischen Vorgangen entgegenzuwirken, 
wie z. B. vegetarische Kost den Veranderungen, die bei Capillarschadigungen 
eintreten. 

Wir sind weit davon entfernt, in der vegetarischen Diat ein Allheilmittel 
zu erblicken, das haben wir bei der Zusammenstellung unserer klinischen Er
fahrungen mit dieser Kost ausdriicklich betont, immerhin kann aber schon 
wegen der zwar bald groBeren, bald geringeren, aber ungemein haufigen 
pathogenetischen Bedeutung von Capillarschadigungen fii.r viele Erkrankungen 
das Indikationsgebiet der vegetarischen Kostformen recht weit, wenn auch 
nicht schrankenlos gezogen werden; dafiir kann die Tatsache als Beweis an
gesehen werden, daB bei den divergentesten Erkrankungen Heilungen durch 
diese Kost erzielt werden konnen. 

X. Anhang. Methodik. 
Bilanzversuche. Zu den Bilanzversuchen wurden ausschlieBlich sehr ver

laBliche Patienten verwendet, die sich der Untersuchung freiwillig unterzogen. 
Die Patienten erhielten taglich eine genau gewogene, reichlich bemessene Lebens
mittelmenge, von der sie im allgemeinen beliebige Mengen verzehren konnten. 
Die genossene Menge ermittelten wir durch Wagung des Restes. Nahrungs
mittelbeschrankungen haben wir, um moglichst physiologische Versuchsbe
dingungen zu schaffen, meistens nicht geiibt, nur die Milchzufuhr und die 
Zufuhr von salzlosem Brot bei den vegetarischen Kostformen haben wir 
individuell beschrankt. 

Die Patienten wurden angewiesen, den Harn und den Stuhl jeweils von 
8 Uhr friih des einen bis 8 Uhr friih des nachsten Tages zu sammeln. Um 
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sicher zu gehen, daB dabei keine Verluste auftreten, muBten sie Harn und Stuhl 
im Krankenzimmer absetzen. Die Korpergewichtsbestimmung erfolgte taglich um 
8 Uhr friih auf niichternem Magen nach Entleerung der Blase und des Darmes. 
Die Waage, die wir zu den Gewichtsbestimmungen verwendeten, war auf 20 g 
genau. Da es sich meistens um bettlagerige Patienten handelte und die Unter
suchungen nie bei abnormer Hitze vorgenommen wurden, kann die Ausschei
dung durch die Haut wohl vernachlassigt werden (vgl. S.238). 

Leichenanalysen. Wir haben auf S. 233 ausgefiihrt, daB wir diesen Unter
suchungen wegen der uniibersehbaren postmortalen Veranderungen nur in 
einzelnen Fallen Beweiskraft zuerkennen konnen. Jedenfalls haben wir uns 
bemiiht, moglichst frisches Sektionsmaterial zu erhalten, wir sind fiir die Uber
lassung der Organe dem Wiener pathologisch -ana tomischen Institut (V orstand: 
Prof. H. CHIARI) zu Dank verpflichtet. 

Tierische Analysen. Die Versuche erfolgten prinzipiell in der Weise, daB 
den Tieren unmittelbar nach dem durch Nackenschlag erfolgtem Tode die 
Organe entnommen wurden und diese sofort in die VeraschungsgefaBe iiber
fiihrt wurden. 

Bei den in Tabelle 2 angefUhrten Tieren verwendeten wir zur Erzeugung 
des Sauerstoffmangels durch verdiinnte Luft im wesentlichen die gleiche Appa
ratur, die in den Untersuchungen von ELIAS und KAUNITZ angewendet worden 
war, nur das Kugelventil wurde durch einen Quecksilberdruckregler (nach 
PETERFI) ersetzt. Die Tiere wurden in allen Fallen 3 Tage lang ohne Unter
brechung im luftverdiinnten Raum gehalten, wobei der Luftdruck einer Hohe 
von etwa 5000-6000 m entsprach. 

Bei den in Tabelle 12 angefiihrten Ratten erhielten die Tiere eine aus ge
waschenem 01, Pferdefleisch und Brot zusammengesetzte Kost, der immer ein 
wenig Citronensaft (Vitamine!) zugesetzt worden war. Der Mineralgehalt dieser 
Diat war, wie der Aschenriickstand zeigte, ein minimaler. Je eine Gruppe 
dieser Tiere erhielt wahrend einer Periode von 20 Tagen zu dieser Kost taglich 
0,20 g NaHC03, 0,23 g KHC03, und 0,23 g CaC03 (also aquimolekulare Gaben) 
zugesetzt. 

Bei den in Tabelle 13 erwahnten Tieren wurde den Ratten eine aus ge
kochtem Pferdefleisch, bzw. Semmeln, bzw. Speck zusammengesetzte Diat 
der ebenfalls Citronensaft beigesetzt war, verabreicht. Daneben erhielten die 
Tiere Wasser in beliebiger Menge. 

Chemische Methoden. Bei den Bilanzversuchen sind wir in der Weise vor
gegangen, daB wir, abgesehen von den Calorienzahlen, die wir den Tabellen 
von SCHALL-HEISLER entnahmen, samtliche zugefiihrte Nahrungsmittel auf 
ihren N, Na, K, Ca, Cl und P-Gehalt untersuchten, da OEHME mit Recht 
ausfiihrt, daB zu Anstellung genauerer Mineralbilanzen eine Tabellenrechnung 
unzulassig ist. 

Die Veras chung der Nahrungsmittel und des Stuhles zur Analyse des Na
trium, Kalium und Calcium wurde mit Salpetersaure durchgefiihrt, wobei wir 
zur Veraschung QuarzgefaBe von bestimmter Form verwendeten, die durch 
Verhinderung des Abspritzens bei der Veras chung und durch die Moglichkeit, 
Salpetersaure selbsttatig zutropfeln zu lassen, viel Arbeit und Zeit ersparen 
(KAUNITZ). Nach Vollendung der Veraschung wurde der Riickstand von etwa 
5 g organischen Material in 5-10 Tropfen 25%iger Salzsaure unter gelindem 
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Erwarmen gelOst und quantitativ in ein 50 cern fassendes MeBkolbchen iiber
fiihrt. Davon wurden aliquote Teile der Untersuchung zugefiihrt. 

Die einzelnen Analysen erfolgten nach folgenden Methoden. Fiir die Bestim
mung des Kali wurde je nach der zu erwartenden Menge 0,5-1,0 cern der salz
sauren Losung durch Zusatz einer gleich groBen Menge einer 50%igen Natrium
nitritlOsung neutralisiert, eine halbe Stunde stehen gelassen und dann in der 
von RAPAPPORT angegebenen Modifikation der Methode von KRAMER und 
TISDALL bestimmt. 

Zur Bestimmung des Calciums wurde je nach dem zu erwartenden Calcium
gehalt 0,5-5,0 cern der salzsauren Losung gegen Phenolphthall;lin mit konzen
triertem Ammoniak und 50%iger Essigsaure neutralisiert und darauf eben
falls in der Modifikation von RAPAPPORT nach KRAMER und TISDALL bestimmt. 

Das Natrium wurde im wesentlichen nach der Methode von FOLLING be
stimmt. Wir gingen dabei in der Weise vor, daB wir 5 cern der salzsauren Losung 
(oder entsprechende andere Mengen) in ein 10 cern MeBkolbchen iiberfiihrten, 
gegen Phenolphthalein mit Ammoniak und Essigsaure neutralisierten und mit 
dem Uranylacetatreagens auf 10 cern auffiillten. Nach 10 Min. langem Stehen 
und Filtration wurde ein aliquoter Teil in Zentrifugenrohrchen iiberfiihrt, mit 
Uranylacetat-ZinklOsung und Alkohol gefallt, iiber Nacht im Eiskasten stehen 
gelassen, am nachsten Morgen 15 Min. lang zentrifugiert, 3mal mit Alkohol 
nachgewaschen, zum SchluB neuerlich zentrifugiert, abgesaugt, der Nieder
schlag in heiBem destillierten Wasser gelost und gegen Phenolphthalein mit 
nf50-Natronlauge titriert. Die Erprobung dieser Modifikation der FOLLING
schen Methode nahm Frau Dr. ERNA . WEISS vor, der wir ebenso wie Frau 
STELLA MEISELS, Dr. LISBETH V. REUSS, Mag. pharm. FRIEDA SCHERF und 
Dr. MrNA STEIN auch an dieser Stelle fiir die Hilfe, die sie uns gewahrten, 
bestens danken. Das Chlor in den Organen wurde im Prinzip nach der Methode 
von RUSZNYAK bestimmt. 1m Blut und in der Milch erfolgte die Bestimmung 
nach RAP APPORT . 

Die Bestimmung des Phosphors erfolgte in der Weise, daB wir in die oben 
beschriebenen VeraschungskOlbchen etwa 2 g Substanz einwogen und diese 
in einem Sandbad von 2000 Temperatur mit Perhydrol und Salpetersaure ver
aschten. Der Riickstand wurde in einigen Tropfen Schwefelsaure gelost, auf 
25 cern aufgefiillt und ein aliquoter Teil mit der Methode von EMBDEN, in der 
Modifikation von MYRRBAECK und ROCHE bestimmt, die im wesentlichen darin 
besteht, daB der Phosphor als Strychninmolybdat gefallt wird. 

Die Bestimmung des N im Stuhl, in den Organen und den Lebensmitteln 
erfolgte nach Veraschung mit Schwefelsaure und Kupfersulfat im Apparat von 
PARNAS und WAGNER. 1m Ham, im Blut und in der Milch erfolgte die N-Be
stimmung nach RAPAPPORT. 

Die Bestimmung der Hamsaure im Ham erfolgte nach BENEDIKT. Bei 
samtlichen iibrigen Methoden haben wir uns, wenn nicht ausdriicklich anders 
angegeben, an die von RAPAPPORT in der Monographie "Mikrochemie des Blutes" 
empfohlenen gehalten. 
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Einleitung an Hand von verschiedenen Einteilungsversuchen. 
Die vorliegende Abhandlung iiber Enuresis hat zur Aufgabe, das Krankheits

bild weiten Kreisen des Arztestandes naher zu bringen. DaD diese Erkrankung 
in Lehrbiichern der Medizin und insbesondere die mit dieser Erkrankung 
behafteten Patient en in der Praxis bisher stiefmiitterlich behandelt wurden, 
unterliegt keinem Zweifel, obwohl diese Erkrankung durchaus nicht selten ist 
und obwohl sie in verschiedenen Lebensaltern und in allen Schichten der 
Bevolkerung beobachtet werden kann. Sie ist keine Erkrankung nur "der armen 
Leute", wie vielfach geglaubt wird. Und wenn sie es ware, ist das nur ein Grund 
mehr, helfend und beratend einzugreifen. - An dieser Uninteressiertheit der 
Erkrankung gegeniiber sind zum Teil die verworrenen Vorstellungen iiber die 
Art der Erkrankung, zum Teil auch die Schwierigkeiten der Therapie schuld. 
Um hier klarend und anregend zugleich zu wirken, ist es zweckmaDig, alles 
bisherige Schrifttum, soweit es fiir die Erkrankung von Bedeutung ist, kritisch 
zusammenzustelIen, weiterhin die Ergebnisse eigener Untersuchungen, die seit 
1930 sich angehauft haben, mitzuteilen; ich hoffe, daD sowohl Kliniker wie 
Praktiker einsehen werden, daD die Enuresis erstens keine "langweilige" 
Erkrankung ist, und zweitens die Therapie doch manches erreichen kann. 

Da sich bei der Besprechung des Krankheitsbildes immer die Frage nach 
einer Erkrankung der Blase bzw. Funktionsstorung dieses Organes zuerst 
aufdrangt, ist es zweckmaDig, die bisherigen Einteilungsversuche der StOrungen 
der Blasentatigkeit an den Anfang zu stellen. Es lassen sich dabei zwei Gruppen 
feststelIen, die von verschiedenen Gesichtspunkten aus die Erkrankungen 
betrachten. Eine Gruppe teilt nach rein symptomatischen Gesichtspunkten 
ein, eine andere nach atiologischen Faktoren. Oft gehen in demselben Schema 
beide Betrachtungsweisen durcheinander. Jede dieser Einteilungen hat ihre 
Vorzllge und Nachteile, keine befriedigt restlos. Das kann bei der Kompliziertheit 
des Krankheitsbildes nicht verwundern, insbesondere dann nicht, wenn Grenz· 
gebiete in dem Einteilungsschema mit untergebracht sind, um es moglichst 
vollstandig zu gestalten. 

VON FRANKL·HoCHWART hat die nervosen Blasenstorungen in seiner Mono· 
graphie folgendermaDen eingeteilt: 
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I. Sensible Anomalien. A. Schmerzen. B. Anomalien des Harndranges. 
a) Steigerung; b) Herabsetzung. 

II. Dysurie. A. Sphincterkrampf. B. Blasenlahmung. 
III. Harnretention. 
IV. Nervose Inkontinenz. 

In dieser Einteilung sind in kurzer, knapper Form die auf organischer oder 
funktioneller Basis entstandenen nervosen Storungen eingeordnet. Die Enuresis 
hat Beriicksichtigung gefunden unter Gruppe IV im allgemeinen oder, wenn 
bestimmte Formen der Enuresis gemeint sind, unter I B a, eventuell unter II B, 
seltene Formen sogar unter III. - Diese Einteilung wird als fiberblick iiber die 
moglichen Blasenstorungen ihren Wert behalten, und sie ist wegen ihrer Aus
fiihrlichkeit auch an den Anfang gestellt worden. Sie erinnert, obwohl sie vor
wiegend nach symptomatischen Gesichtspunkten gewahlt ist, daran, daB Blasen
funktionsstOrungen Teilerscheinungen spinaler oder cerebraler Erkrankungen 
sein konnen, daB sie Ausdrucksform einer lokalen Veranderung der Blase und 
endlich sog. neurotischer Veranlagung oder Einstellung des Kranken sein konnen. 
In dem Schema liegt die Anregung zur atiologischen Betrachtung. - Folgt 
man den weiteren Ausfiihrungen VON FRANKL-HoCHWARTS in seiner Arbeit, 
so ist daran festzuhalten, daB eine Enuresis erst dann diagnostiziert werden darf, 
wenn die vorliegende BlasenstOrung nicht Teilerscheinung einer organischen 
Blasenveranderung ist und nachweisbare Erscheinungen einer organischen 
Erkrankung des Nervensystems (Riickenmark und Gehirn) fehlen. Dieser 
schaden Definition der Enuresis als nichtorganischer Erkrankung haben sich 
spater viele Autoren angeschlossen: ZUCKERKANDL, PFISTER, TROMMER, ULL
MANN, ZAPPERT U. a. Wohl aIle Kinderkliniker teilen heute diesen Standpunkt. 
InMieweit er heute noch trotz vieler Angriffe (FUCHS U. a.) aufrechtzuerhalten 
ist, wird spater zu besprechen sein. 

Andere Einteilungen sind wahrend der Kriegszeit entstanden, als das 
Ansteigen der Blasenfunktionsstorungen infolge der Kriegseinwirkungen die 
Arzte zwang, sich mit dem Krankheitsbild auseinanderzusetzen. Die ausge
dehnteste und wohl auch beste aus dieser Zeit ist von STIEFLER und YOLK 
angegeben. 

A. Pollakisurie. 1. Reine Pollakisurie. 2. Pollakisurie mit falscher Inkon
tinenz. 3. Pollakisurie als Rezidiv friiher bestandener Storungen der Blasen
tatigkeit. 

B. Enuresis. 1. Reine Enuresis. 2. Enuresis und Pollakisurie. 3. Enuresis 
als Rezidiv. 4. Originare und Spatenuresis. 

C. Dysurie. 1. Reine Dysurie. 2. Dysurie bei Tabes dorsalis. 

In diesem Schema ist die Enuresis bereits in verschiedene Formen unter
teilt. Diese Unterteilung hat sich als niitzlich erwiesen, da die Erkrankung 
sowohl beziiglich ihres Beginnes in verschiedenen Lebensaltern, als auch in ihrer 
Verlaufsform und in ihren Einzelsymptomen sehr verschiedenartig erscheinen 
kann. Hier taucht die Frage auf, ob diese verschiedenen Formen der Enuresis 
auch eine verschiedene Ursache haben, wie es in der Kriegszeit zumeist 
angenommen wurde. Das von MULLER aufgestellte Schema sucht eine Losung 
zu bringen, indem es teilweise wenigstens die derzeitigen Ansichten iiber die 
Ursache der Erkrankung mit anfiihrt. 
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1. Enuresis infantilis persistens. 
2. Enuresis infantilis recidiva. 
3. Kriegsblasenst6rungen bisher gesunder Individuen. a) Enuresis nokturna 

refrigeratoria. b) Pollakisuria diurna ex frigore. c) Enuresis diurna. 
MUNK, SCRWONER, POLLAK, JULIUSBERG und STETTER bringen ebenfalls 

besondere Einteilungsversuche der Blasenst6rungen unter dem Eindruck ihrer 
Kriegserfahrungen, ohne aber wesentliche neue Gesichtspunkte anfuhren zu 
konnen. 

Aus diesen Ausfiihrungen ist zu ersehen, daB die Enuresis in recht ver
schiedenen Formen auftreten kann. Es liegt die unbewuBte, bei der echten 
Enuresis unbeabsichtigte Entleerung groBerer oder kleinerer Harnmengen als 
Hauptsymptom vor 

nur in der Nacht (Enuresis nocturnal, nur am Tage (Enuresis diurna), am 
Tage und in der Nacht (Enuresis diurna et nocturna); 

ohne Pollakisurie, mit Pollakisurie; 
im Kindesalter, in der Pubertiit, seltener auch spiiter. 

ZAPPERT versucht in seiner Abhandlung die Enuresis nach folgenden in der 
Literatur als Ursache angeschuldigten Erscheinungen zu besprechen und kommt 
zu folgender Einteilung: 

1. Veriinderungen der Blase oder des Genitalapparates. 
2. Funktionelle St6rungen im Verhalten der Blasenmuskulatur. 
3. Stoffwechsel- und anderweitige Allgemeinerkrankungen. 
4. Organische Veriinderungen des Nervensystems. 
5. Funktionelle St6rungen im Bereiche des Nervensystems. 

Wie man aus dieser Aufstellung ersieht, ist wohl keine Erkrankung, die 
mit der Blase in irgendeinem Zusammenhang stehen konnte, nicht schon 
gelegentlich als Ursache der Enuresis angesprochen worden. Aus Gelegenheits
beobachtungen an Kranken, aus Einzelsymptomen sind Ruckschlusse gezogen 
worden, die weit uber ihre Beweiskraft hinausgingen. Daher ruhren die groBen 
Widerspruche in der Literatur, die dann dazu gefiihrt haben, daB letzten Endes 
sich jeder seine eigene Meinung gebildet hat. - Eine kritische Ubersicht uber 
die Literatur, die nur die am meisten vertretenen Meinungen wiedergeben kann 
und auch diese nur in ihren wesentlichen Punkten, wird zweckmiiBig sein. 

Literaturtibersicht zur Darstellung der bisherigen Theorien tiber die Atiologie der 
Enuresis. 

Als Enuresis bezeichnet die Literatur im AnschluB an VON FRANKL-HoCR
WART, ZUCKERKANDL u. a. die unbeabsichtigte, unbewuBte Entleerung von Harn
mengen, die sich vorwiegend wiihrend des Schlafes einstellt, aber auch bei 
Tage beobachtet wird. Organische Erkrankungen des Nervensystems oder des 
Urogenitalsystems fehlen bei der Enuresis. - So scharf umrissen diese Definition 
erscheint, so hat es doch nicht an Versuchen gefehlt, entweder irgendwelche 
Erkrankungen oder Abnormitiiten des Nervensystems oder auch des Urogenital
systems zur Erkliirung dieses Leidens heranzuziehen. Die meisten dieser Theorien 
sind unbewiesen geblieben und wenn eine Theorie einmal bewiesen erschien, 
hat sich spiiter die Beweisfiihrung als ungenugend herausgestellt. Irgendwelche 
sicheren Vorstellungen uber das Zustandekommen dieser Erkrankung bestehen 
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daher heute noch nicht. In letzter Zeit spricht man viel von einer Neurose, 
ohne aber diesen Begriff fUr diesen Spezialfall naher zu definieren oder gar zu 
beweisen. 

Aus der alteren Literatur seien folgende Vorstellungen angefuhrt: die weitaus 
graBte Gruppe der Autoren vertrat fruher den Standpunkt, daB funktionelle 
Starungen des Zentralnervensystems vorliegen muBten. Meist herrschte die 
Meinung vor, daB die Ruckenmarksbahnen - und nur diese - auf einer 
kindlichen Entwicklungsstufe stehen geblieben seien, wahrend der ubrige Karper 
sich weiter entwickelt hatte; das Bettnassen ware also eine auch im erwachsenen 
Organismus noch bestehenbleibende kindliche Funktion. COLLIN spricht von 
dem Bestehenbleiben der kindlichen Re£lexerregbarkeit der Blase. TROMMER 
und GENONVILLE meinen etwas Ahnliches und sprechen von einem "Type infan
tile prolongue". PFISTER vertritt eindeutig den Standpunkt, daB die Enuresis 
als Stigma einer hereditaren Neuropathie anzusehen sei, ohne daB man sonst 
Anhaltspunkte fUr eine besondere hysterische oder neurasthenische Komponente 
bei dem Patienten feststellen kanne. Entwicklungsstorungen in den groBen 
Bahnen, die die Blase und ihren sympathischen Apparat mit dem Gehirn 
verbinden und davon abhangig machen, seien die eigentliche Ursache des 
Bettnassens. - 1m we sent lichen gehen die Autoren spekulativ vor. Irgendwelche 
exakten Unterlagen fur ihre Meinung sind nicht beigebracht worden. Immerhin 
schlieBen sich spatere Arbeiten, die mit genauer Untersuchungsmethodik aus
gefuhrt wurden, wenn auch nur lose, an ihre Gedankengange an, namlich die
jenigen, die aus dem Auffinden von Degenerationssymptomen an anderen 
Korperteilen eine Minderwertigkeit auch des Nervensystems folgern wollten. 
Hier ist vor allem die ausfUhrliche Arbeit von ULLMANN zu erwahnen, der zeigen 
konnte, daB Degenerationssymptome bei Bettnassern gar nicht selten sind. 
Vorwiegend Deformitaten des Schadels, ferner die lokale "Minderwertigkeit" 
der Lendenwirbelsaule, die sich in einer Spina bifida occulta auBern kann, und 
zuletzt die bisweilen geringe intellektuelle Stufe der Kranken verwertet er fUr 
seine Ansicht. 

Mag nun auch einiges an diesen Ansichten richtig sein, so kommen sie doch 
hachstens fur eine relativ kleine Gruppe von Enuresispatienten in Betracht, 
die durchgehend von Kindheit an bis zu haherem Lebensalter von dieser 
Erkrankung befallen ist. Nicht zu erklaren sind damit die Erkrankungen, die 
sich erst in der Pubertat entwickeln oder auch diejenigen, die jahrelang ver
schwinden kannen, urn spaterhin wieder fur eine langere Zeit zu bestehen und 
endlich ganz auszuheilen. Wenn z. B. bei einem Patienten die Enuresis bis zum 
6. Lebensjahr besteht, 10 oder 12 Jahre ausbleibt, dann wieder einige Jahre 
besteht, so ist das nicht mit einer ungenugenden Ausbildung der Nervenbahnen 
und Stehenbleiben.auf kindlicher Stufe zu erklaren. Derartige gar nicht so seltene 
Zeitverhaltnisse bei dem Kommen und Gehen der Erkrankung legen die Parallele 
zur Epilepsie nahe, fur die zwar funktionelle Veranderungen des Zentralnerven
systems - angeboren oder erworben - postuliert werden mussen, die aber doch 
niemals irgendwie mit einem kindlichen Typus in Verbindung gebracht werden 
konnen. 

Eine andere Gruppe von Arbeiten leitet uber zu der Annahme, daB die 
Enuresis eine psychisch bedingte Starung sei, die hervorgerufen sei teils durch 
schlechte Erziehung (}1'URSTENHEIM, HERMAN~ u. a.), teils dadurch, daB die 
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Patienten zuviel an die Harnentleerung denken (JANET u. a.), ferner dadurch, 
daB sich nach anfanglich zufiiJligen EntleerungsstOrungen ein Bedingungsreflex 
einstellen sollte (THOMSEN u. a.). Auch als rein hysterischer Symptomenkomplex 
ist das Leiden angesprochen worden, vorwiegend unter dem Eindruck, daB das 
Leiden durch Hypnose giinstig (in einem Teil der FaIle) zu beeinflussen ist 
(THIEMIG u. a.). PFISTER und HEUBNER lehnen die hysterische Natur des 
Leidens ab, wobei besonders darauf verwiesen wird, daB ja nicht jede, durch 
Hypnose beeinfluBbare Erkrankung als Hysterie anzusprechen sei, daB das 
Auftreten des Einnassens im tiefsten Schlafe dagegen sprache und endlich, 
daB ein bestimmter Prozentsatz der Hypnose gegeniiber refraktar sei. ZAPPERT 
trifft wohl das Richtige, wenn er sagt, daB fast alles gegen die hysterische Natur 
der Enuresis spricht, daB man die Enuresis in die derzeit giiltigen Hysterie
begriffe nicht einreihen kann, "und man tut besser, das Leiden von der Hysterie 
abzugrenzen, als ihm zuliebe die Hysterieauffassung umzuandern". 

Wie man aus diesen Literaturangaben ersieht, ist die nervose oder allgemeiner 
gesagt psychische Komponente haufig stark in den Vordergrund geschoben 
worden unter Nichtbeachtung aller iibrigen Symptome. Von der Auffassung 
des Leidens als Hysterie bis zur Erklarung als Simulation ist nur ein kleiner 
Schritt, der auch tatsachlich in der Kriegszeit volIzogen wurde. Mag es nun 
hier und da vorkommen, daB die Enuresis simuliert wird oder daB sie als 
hysterischer Komplex auf tritt, haufig wird das nicht sein, eher seltener als bei 
anderen Erkrankungen, da die Enuresis viel zu unbequem und unangenehm 
ist und unter den Mitmenschen eher Abscheu als Mitleid erregt. DaB das 
vorhandene Leiden psychisch beeiniluBbar sein kann in seiner Dauer und 
Intensitat - dafiir sprechen manche Beobachtungen, so das manchmal 
endemische Auftreten in Pensionaten oder bei man chen Truppenteilen, wobei 
hauptsachlich die Personen wieder erkranken, die bereits friiher einmal eine 
Enuresis gehabt haben (Enuresis recidiva). Doch kommen bei diesem gehauften 
Auftreten, wie z. B. wahrend der Kriegszeit noch sicher andere Faktoren hinzu, 
z. B. hochgradige Anstrengungen, Abkiihlungen, Unterernahrung oder falsche 
Ernahrung. Das muB jedoch immer wieder betont werden, daB derartige ende
mische Erkrankungen selten sind. Die meisten Enuriker sind als Einzelpersonen 
in der Familie oder Gesellschaft erkrankt. Damit ist bewiesen, daB der "schlechte 
EinfluB des Nebenmannes" nicht stattgefunden haben kann. DaB das Leiden 
bei einem bisher vollig Gesunden "psychisch" ausge16st werden kann, ist 
einwandfrei nicht erwiesen, aber bei der Art der der Enuresis zugrunde liegenden 
Storungen ist es gut vorstellbar, daB das bereits latent - oder manifest -
vorhandene Leiden psychisch beeinfluBbar ist (s. hierzu S. 357). 

Die bekannteste Hypothese iiber die Atiologie der Enuresis wendet sich 
ab von der anfangs wiedergegebenen Definition, daB organische Veranderungen 
der Blase oder des Nervensystems fehlen. Sie ist besonders von FUCHS ver
treten worden und findet sich z. B. in den meisten Lehrbiichern der Chirurgie 
und inneren Medizin aufgefiihrt, haufig sogar als einzige. Die Kinderkliniker 
verhalten sich jedoch durchweg ablehnend gegen sie. Diese Hypothese versucht 
als Ursache einen bei bestimmten Patienten moglicherweise vorhandenen orga
nischen Befund des unteren Riickenmarksabschnittes heranzuziehen. Die Spina 
bifida occulta, die in verschiedener Haufigkeit bei derartigen Krankheitszustanden 
angegeben wurde, soIl mit einer Veranderung des Riickenmarkes zwangslaufig 
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einhergehen (Myelodysplasie), die als solche verantwortlich fUr die Entleerungs
storung der Blase sein soll, weil hierbei die zur Blase gehorigen Bahnen oder auch 
Zentren im Riickenmark (Lumbal- oder Sacralteil) geschadigt oder nicht aus
gebildet sein sollen. Diese plausible Theorie wurde durch die ersten Nach
untersucher bestatigt, da auch sie in hoherem Prozentsatz eine Spina bifida 
occulta bei der Enuresis fanden, spaterhin wurde man auf Grund groBer Reihen
untersuchungen vorsichtiger, da man in nur geringem Prozentsatz die Spina 
bifida bei Enuresis fand und andererseits haufiger eine Spina bifida ohne Enuresis. 
Heute wird diesem Befund kaum noch eine atiologische Bedeutung zugemessen, 
die Spina bifida wird als eines neben anderen Degenerationszeichen gewertet 
(ULLMANN, Am,ER u. a.), siehe hierzu S.343-347. 

Eine andere Gruppe von Arbeiten befaBt sich mit Veranderungen der Blase, 
in denen teils vollwertige, diagnostisch brauchbare Symptome, von anderen 
ursachliche Zusammenhange gesehen wurden. So wurde die Trabekelblase 
(Muskelhypertrophie) zuerst als haufiges Begleitsymptom der Enuresis beschrie
ben (PEMBAUR, SCHARNKE, ULLMANN), wahrend ROTHFELD, ferner ZAPPERT 
sie selten fanden. BLUM und spater auch MULLER gaben die Kartenherz- oder 
auch Eichelblase als haufiges Blasensymptom der Enuresis an. 

Die alte Frage der entziindlichen Veranderungen der Blase als Ursache der 
Enuresis erfahrt, seitdem die Ham- und Blasenuntersuchungen haufiger und 
mit besseren Methoden als friiher vorgenommen wurden, mehr und mehr 
Ablehnung. REY ging am weitesten mit der Behauptung, daB bei jeder Enuresis 
entziindliche Elemente im Urin aufzufinden seien. Nachuntersuchungen haben 
das nicht bestatigen konnen. ZAPPERT faBt die Ansichten aller Nachuntersucher 
dahingehend zusammen, daB entziindliche Erkrankungen der Blase und der 
Hamwege iiberhaupt in keinem atiologischen Zusammenhang mit der Enuresis 
stehen diirften. 

Weiterhin ist in der Besprechung der Pathogenese der Enuresis viel von 
Storungen der normalen Funktion der beiden Blasenmuskelgruppen (Sphincter 
und Detrusor) gesprochen worden, von deren Intaktheit und richtigen Einstellung 
aufeinander die geregelte Blasentatigkeit abhangt. Man nahm entweder eine 
angeborene Unterentwicklung oder eine relative Schwache des Sphincter 
gegeniiber dem Musc. detrusor vesicae an. GUYON kam auf Grund von Blasen
sondierungen, bei denen er einen auffallend geringen Widerstand fand, zu der 
Annahme der primaren Sphincterschwache. Auch bei dieser Theorie erfolgte 
anfangs Zustimmung, bis nach Untersuchungen von GUINON eher eine Uber
funktion des Sphincter angenommen wurde. Die Theorie der Detrusorhypertonie 
griindet sich urspriinglich auf die Beobachtung, daB der Strahl bei nachtlichem 
Einnassen sehr stark sein kann. Diese Beobachtung wurde spater umgedeutet 
als eine Hyperasthesie der Blasenschleimhaut (BOHN) oder auch als Ubererreg
barkeit des Detrusor gegeniiber zunehmendem Fiillungszustand (DU PUL). 
ROTHFELD u. a. glauben, durch manometrische Messungen des Blaseninnen
druckes einen direkten Nachweis fiir die Detrusorhypertonie, wenigstens bei 
der Kriegsform der Enuresis, geliefert zu haben. 

WEISS und GOTZ haben bei ihren Druckmessungen in der Blase festgestellt, 
daB beim Enuriker eine Unterempfindung gegen den Fiillungsdruck im Vergleich 
zum Normalen besteht. Die Druckwellen, die zwangslaufig bei gefUllter Blase 
auftreten, stellen sich beim Enuriker spater als beim Normalen ein und werden 



332 FRITZ TIEMANN: 

nicht oder nur undeutlich empfunden. Dementsprechend wird die Sphincter. 
kontraktion als Abwehr gegen die durch die Druckwellen eingeleitete Entleerung 
nicht oder verspatet eintreten. 

Die beiden Autoren haben aus ihren Untersuchungen eine Anschauung 
iiber den moglichen Sitz dieser Empfindungsstorung nicht gebildet. Es bleibt 
offen, ob die Storung in der Blase selbst, im Riickenmark oder auch hoher 
in den Zentren des Zwischenhirnes oder der GroBhirnrinde sitzt. 

Damit habe ich die wichtigsten Ansichten iiber die Art und Ursache der Enu. 
resis aus der Literatur wiedergegeben. Andere, weniger wichtige habe ich iiber. 
gangen, so z. B. die Ansichten iiber den Zusammenhang von Enuresis und 
Onanie und andere mehr. Man wird mir recht geben, wenn ich auf die Wider. 
spriiche, die die einzelnen Ansichten in sich selbst und gegeniiber anderen 
haben, hinweise. Mit der einfachen Betrachtung der bereits bestehenden 
Theorien ist kein klares Bild iiber die Enuresis zu gewinnen. Wenn iiberhaupt 
eine Losung dieser Probleme moglich sein kann, so nur iiber den miihsamen, 
aber sicher dankbaren Weg, von vorne anzufangen und selbst zu untersuchen, 
inwieweit die bisherigen Ansichten zutreffen. Denn wenn auch bisher die 
Ansichten sich vollstandig zu widersprechen scheinen, sie brauchen nicht falsch 
zu sein, sondern konnen z. B. verschiedenen Entwicklungsstadien des Krank· 
heitsbildes - graduell und vielleicht auch zeitlich gesehen - angehoren. 
Vielleicht laBt sich doch eine Synthese vollziehen, die im einzelnen den friiheren 
Untersuchern recht geben muB, im Gesamtbild aber ihre Riickschliisse aus den 
Untersuchungen erweitern, verallgemeinern oder auch als falsch ablehnen muB. 

Eigene Untersuchungen, die sich iiber mehr als fiinf Jahre erstrecken und die 
durch die Mitarbeit vieler Kollegen aus der Praxis und den Kliniken erst voll· 
standig wurden, haben diesen Weg beschritten. 1m folgenden will ich sie wieder· 
geben im Zusammenhang mit friiheren Untersuchungen und hoffe damit einige 
Aufklarung zu bringen. 

AIle Untersuchungen iiber die Enuresis laufen letzten Endes auf den Versuch 
hinaus, den Sitz der Erkrankung zu lokalisieren. Wie aus der Einleitung 
hervorgeht, wurde versucht, die Enuresis teils durch eine MiBbildung oder 
Erkrankung der Blase, teils durch eine Riickenmarkserkrankung oder auch 
angeborene Unterentwicklung der von und zum Gehirn ziehenden Bahnen zu 
erklaren. Es ist zweckmaBig, an Hand einer kurzen Beschreibung der Anatomie 
sich die verschiedenen MogIichkeiten vor Augen zu halten. 

Anatomie der Blase. 
Aus mehreren Schichten glatter Muskulatur und der Schleimhaut setzt sich 

die Blasenwand zusammen. Beide sind durch eine locker gebaute Submucosa 
verbunden, die infolge ihrer Bauart eine ausgiebige Verschiebung gestattet. 
Nur im Bereiche des Trigonum vesicae (zwischen den Einmiindungsstellen der 
Ureteren und dem Orificium urethrae internum gelegen) ist die Schleimhaut 
fest, unverschiebIich mit der Muskulatur verbunden. 

Die Schleimhaut der Blase ist ziemlich dick, bei entleerter Blase in Falten 
gelegen, die sich bei Fiillung glatten. Es findet sich sog. Ubergangsepithel, 
das sich aus mehreren Schichten verschieden geformter Zellen zusammensetzt. 
Die obere Zellreihe ist platt bis kubisch, die darunterliegenden hoch, keulenformig, 
die unterste wiederum flach. 
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Die Muskulatur besteht aus glatten Muskelfasern, netzftirmig verflochten 
in Bundeln oder grtiBeren Strangen. Drei Schichten werden fur gewtihnlich 
unterschieden nach ihrem Faserverlauf. Die auBere Schicht wird gebildet von 
in der Vorder- und Hinterwand langs verlaufenden Faserzugen, die sich nach 
dem Blasenscheitel facherftirmig ausbreiten (Detrusor vesicae); die mittlere 
Schicht verlauft haupstachlich ringftirmig, die innere netzftirmig. 1m Bereiche 
des Blasenhalses kommt es zu einer verstarkten, ringftirmigen Anordnung der 
Muskulatur (Sphincter vesicae internus). Der Sphincter externus gehtirt nicht 
zu diesen Muskelzugen, sondern besteht aus quergestreifter Muskulatur. 

Physioiogie und Pathoiogie der Biasennerven, Riickenmarksbahnen 
und Blasenzentren. 

In der Blasenwand finden sich Ganglienzellhaufen, die histologisch mit denen 
des Plexus renalis und der Herzganglienzellen iibereinstimmen. Welche physio
logische Bedeutung diese Zellen haben, ist nicht geklart. Es wird angenommen, 
daB selbstandige Bewegungen von diesen Zentren ausgeltist werden ktinnen. 
Tierversuche (ZEISEL, SCHULTZ, LEVANDOWSKI) haben ergeben, daB auch 
nach Durchschneidung aller zur Blase ziehenden Nerven eine gewisse Automatie 
der Blase nach anfanglicher Harnverhaltung eintritt. STOHR behauptet aller
dings, daB die Automatie der Blase auf einer besonderen Funktion der Muskel
zellen beruhe. 

Zu diesen Ganglienzellhaufen bzw. zu den Muskelfasern der Blase ziehen 
Nervenfasern yom Ruckenmark aus. Zum Teil entspringen diese yom cerebro
spinalen System, zum Teil yom Grenzstrang des Sympathicus. Die spinalen 
Nerven kommen aus den 2 oberen Lumbal- und 3 unteren Sacralsegmenten. 
Die sympathischen Nerven gehtiren zum Plexus hypogastricus. Die Fasern 
aus beiden Quellen vereinigen sich zum Plexus vesicalis am Blasenfundus und 
verzweigen sich von hier aus zu ihren Erfolgsorganen. - Reizung der spinalen 
Nerven bewirkt AusstoBung des Urins infolge Zusammenziehung des Detrusor 
und gleichzeitiger Erschlaffung des Sphincter. Diese Nerven innervieren die 
Blase halbseitig. Die zum Hypogastricus gehtirenden Nervenbahnen bewirken 
auf Reiz eine Verstarkung des Sphinctertonus, dem ein Nachlassen des Detrusor
tonus folgt; damit wird Harnverhaltung herbeigefuhrt. BASCH hat das als 
gekreuzte Innervation bezeichnet, die nach FELLNER auch fUr die Darminner
vation zutrifft. Nach diesem Gesetz fUhrt jeder Nerv fur eine Muskelgruppe 
den ftirdernden, fur die antagonistisch wirkende Muskelgruppe den Hemmungs
nerv. Auf elektrische Reizung der zur Blase ziehenden Nerven spricht die Blasen
muskulatur erst nach langerer Latenzzeit an, eine Beobachtung, die darauf 
hinweist, daB vermutlich erst iiber die Ganglienzellen der Reiz zu den Erfolgs
organen gelangt. 

Im unteren Sacralmark liegt ein sog. Blasenzentrum, das fUr die Blasen
funktion besondere Bedeutung besitzt. Bei Erkrankung dieses Zentrums kommt 
es zur Harnverhaltung (Ischuria paradoxa), der sich spaterhin eine automatische 
Entleerung der Blase anschlieBt, die dem Empfindungsvermtigen des Patienten 
nicht untersteht. Fraglich ist, ob die Nervenbahnen, die im unteren Sacralmark 
entspringen, den Zellhaufen angehtiren, die zwischen V order- und Hinterhorn 
gelegen sind. - tlber dieses Zentrum gehen fiir die Blase wichtige Reflexbahnen. 
Bei Ruckenmarkdurchschneidung oberhalb dieses Zentrums (Lumbal- oder 
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Brustmarkdurchschneidung) konnte im Tierversuch bei Reizung des Nervus 
ischiadicus UrinausstoBung beobachtet werden. Bei Querschnittslasionen des 
Brustmarkes kommt es beim Menschen bereits auf Abduktion der Beine hin zur 
UrinausstoBung, ebenso auf Kalte und Warmereize in den Beingebieten. 1st 
das Sacralmark zerstort, hort diese Reflexfunktion auf. 

In dem zweiten, im oberen Lumbalmark gelegenen Blasenzentrum entspringen 
Fasern, zum Nervus hypogastricus gehorig. An der hinteren Flache des Seiten
hornes, hintiberziehend zum Hinterhorn, finden sich Ganglienzellen, die eventuell 
als Ursprungsgebiet dieses Nerven angesprochen werden konnen. Bei Erkrankung 
dieses Zentrums kann weder der Sphincter- noch der Detrusortonus geiindert 
werden. Der Harndrang wird empfunden, aber die Harnentleerung kann nicht 
aufgehalten werden, Zustande, die eventuell bei multipler Sklerose zur Beob
achtung kommen. 1m Tierversuch laBt sich durch Schadigung des oberen 
Lumbalmarkes der BlasenverschluB schwachen, so daB die Tiere bei Bewegungen 
Urin verlieren, wiihrend bei Korperruhe der noch verbliebene Sphinctertonus 
ausreicht, urn geringe automatische Blasenfunktionen sicherzustellen. 

Uber diese beiden Zentren verlaufen die zentripetalen und zentrifugalen 
Bahnen im Rtickenmark, die zu weiterer Regulierung der Blasentatigkeit dienen. 
Hierbei handelt es sich urn Bahl1 en , die mit. der willktirlichen Regulierung der 
Harnentleerung nichts zu tun haben, sie gehoren zum vegetativen System. Die 
willktirliche Beeinflussung primiir des Sphincter externus, sekundiir tiber 
besondere Reflexbahnen auch der glatt en Blasenmuskulatur geht tiber den 
Nervus pudendus, der in seinem motorischen Teil in Zusammenhang mit den 
Pyramidenbahnen steht. - Wie die vegetativen Bahnen im einzelnen im 
Rtickenmark verlaufen, ist nicht sichergestellt. Bekannt ist, daB nach den 
Untersuchungen von SPIEGER und PHERSON Hinter- und Vorderstrang ftir die 
Leitung nicht in Frage kommen. Bei Zerstorung des Seitenstranges sollen 
die Blasenkontraktionen schwacher werden, so daB in diesem Teil des Rticken
markes eventuell die zentrifugale Bahn gesucht werden muB. DENNIG meint, 
daB die Bahnen aus den vorderen Rtickenmarkswurzeln austreten, allerdings 
ftihrt auch die Durchschneidung der hinteren Wurzeln zu einer Storung der 
Blasentatigkeit. Es kommt zu einer atonischen Blase bei deutlieher Storung 
der Blasenfunktion. Das von L. R. MULLER angegebene Schema mag diese 
komplizierten Verhiiltnisse erlautern. 

Diese Bahnen, sowohl die vegetativen wie die motorischen, stehen mit dem 
Gehirn in Verbindung, die vegetativen mit dem Zwischenhirn, die motorischen 
mit der GroBhirnrinde. 

KLEIST. verlegt das GroBhirnrindenzentrum in den Bereich der vorderen Zen
tralwindung, wahrend FORSTER einen Herd fUr die zentrale Blasenimlervation 
in den Lobulus parazentralis auf der Innenseite der Hemispharen, PFEIFFER 
dasselbe Zentrum in die motorische Region zwischen Bein- und Armzentrum 
verlegt. Klinische Beobachtungen von BECHTEREW und MISLAWSKI, FRIEDMANN 
u. a. bestatigen die Existenz dieses corticalen Blasenzentrums, des sen Reizung 
die AusstoBung des Urins veranlaBt. BRUNING fand bei Schadigung der Hirn
rinde in der Nahe des Beinzentrums Harnverhaltung. DENNIG auBert sich vor
sichtiger in der Lokalisation des Blasenzentrums, nimmt aber die Existenz 
eines solchen in der Rindenzone als sicher an. L. R. MULLER verweist darauf, 
daB unseres Wissens kein anderes inneres Organ eine derartige Lokalisation 
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auf der Hirnrinde hatte, daB dementsprechend in der Cortex ein eigentliches 
Blasenzentrum nicht existieren konne und die Blasentatigkeit von hier aus nur 

Bulbocavernosus 

m Ventrikel " 

Oberes 
Lendenmork 

Unteres 
Sakralmark 

Abb.1. Schema dcr Blascninncrvation. (Aus M 'LLER: LebensncrvcD, 3. Aull.) ( iehe Text.) 

indirekt gesteuert sei, in dem Sinne, daB vegetative Funktionen von den ver
schiedensten Teilen der Hirnrinde her beeinfluBbar seien. Er vermutet, daB die 
von der Hirnrinde ausgehende wiIlkiirliche Innervation der quergestreiften 
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Muskulatur am Blasenboden einen Reflex im vegetativen System aus16st, welcher 
die HarnausstoBung zur Folge hat. 

Neben diesem corticalen Blasenzentrum wird ein weiteres fUr die vegetativen 
Funktionen im Zwischenhirn, in der Tiefe der groBen Stammganglien, spezielJ 
im Hypothalamus angenommen. Tierexperimentell ist diese Annahme durch 
KARPLUS und KREIDL bewiesen, welche bei Reizung der Zwischenhirnbasis 
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Abb. 2. Versuch einer Lokalisntion der lebcnswichtigen ZentreD. (Naell MttLLER.) 

(Corpus Luysii) eine anhaltende Kontraktion der Blase hervorrufen konnten. 
Nebenher fand auf denselben Reiz hin Pupillenerweiterung und starke SchweiB
sekretion statt. LICHTENSTERN hat diese Versuche bestatigt. Das vegetative 
Zentrum scheint unabhangig yom GroBhirn Impulse abgeben zu konnen. Nach 
Entfernung einer oder beider GroBhirnhalften loste ein Reiz an der Zwischenhirn
basis Blasenkontraktionen aus, die unter diesen Versuchsbedingungen leichter 
zu erzielen waren, als am intakten Tier. LICHTENSTERN schlieBt daraus, daB 
yom GroBhirn aus Hemmungsimpulse zum Zwischenhirn laufen, die die Blasen
kontraktion hemmen konnen. 

Nach Beobachtungen am Krankenbett besteht kein Zweifel, daB am Menschen 
ahnliche Verhaltnisse wie am Tier vorliegen mussen, daB auch beim Menschen 
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dieses Zwischenhirnzentrum besteht. In der Lokalisation unterscheiden sich 
Mensch und Tier sicherlich, da beim Tier q.as Corpus Luysii als Blasenzentrum 
angesprochen werden muB, das beim Menschen doppelseitig erkrankt und 
zerstort sein kann, ohne daB die Blasenfunktion gestort wurde (BODECHTEL 
und HICKL). Wo das Zentrum beim Menschen genau gelegen ist, wissen wir nicht. 

Zum SchluB noch eine Betrachtung uber Blasensensibilitat und davon ab
hiingige Funktion. 

"Ober die Entstehung des Harndranges ist viel gestritten worden. SCHWARZ 
glaubt, daB Zusammenziehungen des Detrusor, ADLER, daB Kontraktionen des 
Sphincter internus Ursache fur die Empfindung des Harndranges ist. Wahr
scheinlich haben beide Ansichten ihre Berechtigung; eine allein diirfte zur 
Erklarung nicht ausreichen. Bei starker Dehnung der Blase, die heftige Druck
wellen automatisch auslOst, entsteht ein schmerzhafter Harndrang. DaB die 
Schleimhaut Sitz dieser Schmerzempfindung sein konnte, ist unwahrscheinlich, 
da sie keine Schmerzfasern zu besitzen scheint (DENNIG). Durch Beruhrung des 
Blasenhalses kann Schmerzgefiihl und Harnbedurfnis ausgelOst werden, die 
ubrige Blasenschleimhaut ist gegen Beruhrung unempfindlicher. Die Empfin
dung des Fullungszustandes hangt vorwiegend von der Wandspannung abo Bei 
zunehmender Dehnung tritt nach DENNIG zuerst Harndrang, spater Schmerz
gefiihl auf. Die Empfindungsqualitaten: volle Blase, Harndrang, Schmerz 
sind Abstufungen desselben Vorgangs. Das Gefiihl der Beendigung des Wasser
lassens entsteht wahrscheinlich nicht in der Blase, sondern in der Harnrohre 
durch reflektorische Kontraktion der quergestreiften Muskulatur am Ende 
der Miktion. 

N ach diesen Ausfiihrungen wird es leichter sein, sich V orstellungen uber die 
Art der Beschwerden und moglicherweise auch uber die Lokalisation der der 
Enuresis zugrunde liegenden Storungen zu machen, denn es solI versucht 
werden, die im einzelnen zu beobachtenden Symptome - nicht nur die Blasen
erscheinungen allein - in "Obereinstimmung zu bringen mit den anatomischen 
und physiologischen Erscheinungen, die eben besprochen wurden. 

Symptomatologie der Enuresis. Riickschliisse auf die Atiologie. 
Bei dem oben wiedergegebenen "Oberblick uber die verschiedenen Theorien, 

die das Wesen der Erkrankung erklaren sollten, fiel bereits auf, daB teils rein 
spekulative, wenig gut fundierte Ansichten, teiIs auch recht exakte Unter
suchungen uber einzelne Symptome angegeben wurden. Die vielen Meinungs
verschiedenheiten, die sich dabei ergeben, sind aus den verschiedenen Beob
achtungsarten abzuleiten. Einzelsymptome sind uberwertet worden. Die 
eigenen Untersuchungen lehnen von vornherein die Auswertung allein eines 
Einzelsymptoms zur Erklarung der Enuresis ab, ein RuckschluB wird nur da 
gezogen, wo mehrere Hinweise auf dieselbe Art der ursachlichen Storung vor
liegen. Daher ergibt sich von selbst, daB Patienten, die lediglich die Storung 
des Wasserlassens aufweisen, nur bei der SchluBbetrachtung mitverwertet 
werden konnen. Nun ist das glucklicherweise selten der Fall, zumeist liegen 
noch andere Storungen bei den Patienten vor. Diese in Zusammenhang mit 
der Blasenstorung gebracht - naturlich sinnvoll und mit aller Kritik - ergeben 
Einblicke in das Gesamtgeschehen; die die BiJdung gut fundierter Ansichten 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 22 
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iiber die Atiologie des Leidens ermoglichen und von hier aus auch die Anwendung 
einer zweckmaBigen Therapie nacho entsprechender Diagnose. 

Herangezogen zur Untersuchung wurden auBer Rontgenuntersuchungen, 
Cystoskopien und Druckmessungen der Blase auch Methoden, die Einblicke 
geben in das Gebiet der inneren Sekretion, in den Wasser- und Salzstoffwechsel 
und endlich pharmakologische Reaktionen. Untersucht wurden 12-45jahrige 
Patienten, also vor, in und nach der Pubertat stehende Menschen. Vorwiegend 
werden die Patienten naher beriicksichtigt, die eine spat einsetzende Enuresis 
hatten, aus dem einfachen Grunde, weil hier die Begleitumstande besser zu 
erfassen sind als bei den von Kindheit an bestehenden Formen. Es handelt 
sich um insgesamt 88 Patienten, davon 71 Manner und 17 Frauen. Die meisten 
Patienten konnten mehrere W ochen hindurch untersucht und behandelt werden, 
der groBte Teil stationar, ein kleinerer Teil nur ambulant. Bei der langdauernden 
Behandlung konnte die geniigende Kontrolle iiber die Richtigkeit der Befunde 
ausgeiibt werden. 

Die Verteilung der Erkrankung auf das weibliche und mannliche Geschlecht 
stimmt mit den Erfahrungen aller friiheren Untersucher iiberein. Es iiberwiegt 
immer das mannliche Geschlecht bei weitem. So werden z. B. fiir das Kindes
alter von ZAPPERT folgende Zahlen angege ben: in der V orkriegszeit entfallen 
auf 100 erkrankte Knaben 54 Madchen, in der Kriegszeit von 1916/18 auf 
95 Knaben 52 Madchen. Gegeniiber meinen Zahlen bei Patienten jenseits des 
Kindesalters ist die Beteiligung des weiblichen Geschlechtes an dieser Erkran
kung in der Kindheit also wesentlich hoher, oder anders ausgedriickt, auch 
prozentual geht beim weiblichen Geschlecht die Erkrankung schneller zuriick 
als beim mannlichen. Abgesehen hiervon geht aber iiberhaupt die Erkrankungs
ziffer mit zunehmendem Alter zuriick. Die meisten Bettnasser verlieren ihre 
Erkrankung wahrend der Schulzeit, zumeist mit dem Beginn oder AbschluB 
der Pubertat. - Warum nun beim weiblichen Geschlecht eine geringere 
Beteiligungsziffer vorliegt und warum die Erkrankung auBerdem noch haufiger 
zuriickgeht als bei Mannern, ist nicht ohne weiteres zu sagen. DaB hierbei 
nur das Reinlichkeitsbediirfnis, das angeblich bei Frauen groBer als bei Mannern 
ist, iiber den Weg einer Autosuggestion wirksam ware, wie friiher angenommen 
wurde, ist nicht gut vorstellbar. Hier ist doch zu beachten, daB die Pubertat 
beim mannlichen Geschlecht spater einsetzt, und die Umstellung bis zum Ab
schluB dieses Geschehens sicher langere Zeit in Anspruch nimmt als bei Frauen. 
Das mag erklaren, warum Frauen die Erkrankung friiher verlieren, erklart 
aber nicht, warum die Erkrankungsziffer bei Mannern insgesamt hoher liegt. 
Dieses Verteilungsverhaltnis fallt ferner um so mehr auf, als die BlasenschlieB
muskeln beim Mann besser und kraftiger ausgebildet sind als bei der Frau; 
damit sind die Theorien, die die Atiologie der Enuresis in gewissen Blasen
anomalien sehen wollen, von vornherein aus Wahrscheinlichkeitsgriinden recht 
unsicher fundiert, zumal weiterhin die Blasenkapazitat sowohl an der Leiche, 
wie wahrend des Lebens beim Manne groBer ist als bei der Frau. [Durchschnitts
werte an der Leiche fiir den Mann 735 ccm, fiir die Frau 680 ccm, an Lebenden 
bei Mannern 710 ccm, bei Frauen 650 ccm (HOFFMANN)]' 

Dem Lebensalter nach verteilen sich meine Patienten auf folgende Jahres
gruppen: 
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Lebensjahr bis zum I 18. 118.-20. 1 21.-25. 1 26.-:30. 1 31.-35. 1 36. -40. I 41. -45. I Gesamtzahl 

I I 

I 

I I I 
Mannlich . 7 23 21 8 7 2 3 71 
Weiblich • i 2 9 4 1 1 17 

Zusammen I 9 I 32 25 I 8 8 I 2 4 I 88 

Jenseits des 25. Lebensjahres wird die Krankheit sehr selten, vorher ist sie 
relativ haufig. Sie schwankt zwischen 0,2 und 1,5% der Gesamtpatientenzahl 
(Jahresschwankungen). Das hangt wohl damit zusammen, daB die Patienten 
von sich aus nur dorthin gehen, wo sie sich verstanden fiihlen, und der Behand
lungserfolg an anderen Patienten sie hinzieht. Wenn die AuBenwelt erst weiB, 
daB man sich mit dieser Erkrankung beschaftigt, wird man iiber Patienten
mangel nicht zu klagen haben. - DaB unterhalb des 18. Lebensjahres sich 
nur 9 Patienten finden, riihrt daher, daB der groBte Teil der dieser Altersgruppe 
angehorenden Patienten in anderen Kliniken zu finden ist (Kinderklinik). 

Zur Behandlung wegen der Enuresis selbst Kamen 59 Patienten, bei allen 
anderen wurde das Krankheitsbild entweder durch die Anamnese oder durch 
das Einnassen festgestellt. Teils lag hierbei Gewohnung an den Zustand vor, 
teils wurde das Krankheitsbild gar nicht erwahnt, weil erfolglose Behandlungs
versuche in friiheren Jahren vorausgegangen waren. Besonders unter den 
ambulanten Patienten und in der Landpraxis wird man die Erfahrung machen 
konnen, daB das Krankheitsbild meist nur in der Jugend und bei spaterem 
erstmaligen Auftreten von seiten des Patient en und auch der Eltern als behand
lungsbediirftig angesehen wird. Diese EinsteIlung ist fiir eine Gruppe der 
Patienten typisch, wobei die Frage ist, ob das eine primare Eigenschaft der 
Patienten oder eine Resignation auf Grund friiherer Erfahrungen mit der 
Behandlung ist. Die Patienten, die wegen der Enuresis kamen, hatten dem
entsprechend entweder iiber das erstmalige Auftreten oder Wiederauftreten 
oder starke Verschlechterung des schon langer bestehenden Leidens zu klagen. 

In Anlehnung an friihere Untersucher kann man in Enuresis persistens, 
recidiva und acquisita einteilen und damit feststellen, daB das Leiden durchaus 
nicht regelmaBig angeboren ist. Meine 
Patientenzahl verteilte sich auf dieses persi-I ·d· I acqui- t Gesamt-
Schema wie nebenstehend. Enuresis stens reCl Iva sita zahl 

In dem Ausdruck persistens liegt I I I 
der Begriff des Bestehens von der Kind- ~lannlich. 353 247 145 7171 
he it an. Als rezidiva wird nur die Weiblich _. _'-_~ __ + __ .;-__ 
Form bezeichnet, die in der Kindheit Zusammen I 38 31 19 I 88 
bestand, dann von einem bestimmten 
Lebensalter an jahrelang verschwand, urn spater wieder aufzutreten. Unter 
acquisita werden aIle die Formen verstanden, deren erstmaliges Auftreten auBer
halb des Kindesalters liegt, wobei es gleichgiiltig ist, ob die Erkrnnkung als 
Dauerzustand bestehen bleibt oder mit Remissionen einhergeht. 

Die zumeist bestehende Ansicht, daB die Enuresis ein angeborenes Leiden 
sei, trifft insofern zu, als die iiberwiegende Zahl der Patienten dieser Gruppe 
angehort. Aber etwa 20% erwerben diese Erkrankung erst spater, und gerade 
diese Erkrankungsformen scheinen mir fUr die Aufklarung des Krankheits
bildes die wichtigsten zu sein. Vergleichsweise seien zu meinen Zahlenangaben 

22* 
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andere Statistiken herangezogen. MUNK erwahnt 70% seit friiher Jugend 
bestehende, 30% erworbene Erkrankungen. MULLER berichtet iiber 30% 
Enuresis persistens, 25% recidiva, 45% acquisita. Beide Zahlenangaben ent
stammen der Kriegszeit, in der eine Haufung der Enuresis einsetzte. Insbesondere 
hatten zu der Zeit die spat erworbenen Formen zugenommen, wie ja bereits 
aus der Angabe MULLERS mit 45% dieser Gruppe hervorgeht. Aber - und 
das ist wichtig fiir die Beurteilung der Kriegstatistiken - auch im Frieden 
unter normalen Arbeits- und Ernahrungsverhaltnissen ist die akquirierte Form 
nicht selten, so daB man zwar eine Haufung fiir die Kriegszeit feststellen, aber 
rein den Zahlenverhaltnissen nach eine prinzipielle Sonderstellung dieser Kriegs
form ablehnen muB. 

Rassenunterschiede lassen sich in der Haufigkeit und der Art der Erkrankung 
nicht feststellen. Englische, franzosische, russische, italienische Autoren haben 
neben deutschen Beitrage zur Enuresis geliefert und damit bewiesen, daB 
ihnen an ihren Untersuchungsorten geniigend Patienten zur Verfiigung standen. 
Auch die Zahlenangaben iiber Altersbeteiligung usw. stimmen im wesentlichen 
iiberein. ZAPPERT teilt noch mit, daB die jiidische Bevolkerung von der Enuresis 
nicht starker befallen sei als die iibrigen Rassen, wahrend sie bekanntermaBen 
bei den echten Neurosen einen unverhaltnismaBig hohen Prozentsatz aufweist. 

Die von mir untersuchten 98 Patienten gehorten zum groBten Teil dem 
Arbeiter- und Bauernstand an; 11 entstammten Kaufmanns- und Beamten
faInilien. Damit ist gezeigt, daB verschiedene soziale Schichten der Bevolkerung 
befallen sind. Die Ansicht, daB nur "arme Kreise" davon befallen waren, kann 
ich nicht teilen; die Erkrankung kommt genau so gut "in den besten FaInilien" 
vor. Nur da der Bauern- und Arbeiterstand zahlenmaBig die anderen Stande 
weit iibertrifft, wird die Erkrankung in diesen Schichten am haufigsten beob
achtet. ZAPPERT hat ganz ahnliche Erfahrungen gemacht. Ich mochte nicht 
glauben, daB die oben angegebenen Zahlenverhaltnisse (87: 11) brauchbar sind 
fiir die Errechnung fester Prozentsatze iiber die Beteiligung der verschiedenen 
Einkommens- und Lebensstufen an dieser Erkrankung, deshalb nicht, weil so
wohl in die Kieler, wie Miinchener Klinik, in denen diese Untersuchungen an
gestellt wurden, hauptsachlich Arbeiter- und Landbevolkerung zur Behandlung 
kam. - Da sowohl die Land- wie Stadtbevolkerung zu fast gleichen Anteilen 
die Patienten stellte, fallen gewisse Vermutungen iiber die Ursache des Leidens 
aus. So konnen Umweltseinfliisse, Wohnungsverhaltnisse, Ernahrungsart und 
Art der verrichteten Arbeit nicht die Hauptfaktoren fiir die AuslOsung sein. 
Sie werden wohl je nach der Starke ihrer Einwirkung auf manifest oder latent 
erkrankte Patienten einen verschlimmernden EinfluB ausiiben, aber verursachen 
werden sie die Erkrankung kaum konnen. 

Da das Leiden iiberwiegend seit der Kindheit besteht, taucht die Frage auf, 
ob eine Vererblichkeit im eigentlichen Sinne, recessiv oder dominant, besteht 
oder ob es unter ganz anderem GesichtsPunkte betrachtet werden muB, etwa 
als Degenerationssymptom, als MiBbildung oder ahnliches. 

Sicher gibt es Familienerkrankungen dieser Art, bei denen ein Teil der 
Familie von Kindheit an befallen ist, wahrend ein anderer Teil sich normal 
verhalt. "Ober die Vererbbarkeit vermag die Betrachtung einer Generation 
allein allerdings nichts auszusagen, erst die Feststellung, wie sich die alteren 
Generationen verhalten haben, kann Klarheit bringen. Es konnte festgestellt 
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werden, daB in bestimmten Familien eine ausgesprochene Vererbung des Leidens 
besteht. So war z. B. bei einem 20jahrigen Landarbeiter ein Bruder, 19 Jahre 
alt, bis zum 15. Jahr Bettnasser, drei jiingere Schwestern sind gesund. Der 
Vater war bis zu seinem 18. Jahr Bettnasser, Mutter gesund. Drei Briider des 
Vaters waren ebenfalls erkrankt, einer bis zum 20., ein zweiter bis zum 18., 
der dritte bis zum 9. Lebensjahre. 2 altere Schwestern des Vaters waren gesund. 
GroBvater vaterlicherseits war bis zum IS. Jahre Bettnasser, dessen Bruder 
bis zum 40. Jahre. GroBmutter gesund. - Eine gesunde Schwester des Vaters, 
mit gesundem Mann verheiratet, hat drei Kinder, von denen ein Sohn, IS Jahre 
alt, seit Kindheit Bettnasser ist, wahrend ein weiterer Sohn und Tochter gesund 
sind. - Somit sind in dieser Familie samtliche mannlichen Mitglieder drei 

Enuresis- Vererbungstafel bei 20jahrigem Landarbeiter. 
Sichere Vererbung. 

(Die Zahlen geben an, bis zu welchem Lebensjahr die Erkrankung bestand.) 

nber weitere tI' tI' C2 4 BrUder nichts 
zu erfahren. 40. 

T 
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Generationen hindurch (iiber friihere war keine Auskunft zu erhalten) erkrankt, 
anscheinend erfolgte iiber eine Frau als Zwischentragerin die Vererbung in eine 
Seitenlinie. 

Erkrankungen von Vater (in der Jugend) und Sohn oder Tochter, ebenso 
von Mutter, Sohn oder Tochter konnte ich dreimal feststellen. Dabei war die 
Erkrankung der Eltern bereits in der Jugend abgelaufen, und die 12-25 Jahre 
nach der Gesundung geborenen Kinder wiesen teilweise bis zur Schulzeit oder 
auch langer dieselbe Erkrankung auf. Eine psychische Beeinflussung der Kinder 
durch "schlechtes Beispiel" der Eltern kann demnach nicht vorgelegen haben, 
zumal die Kinder meist von einer gleichartigen Erkrankung der Eltern nichts 
wuBten, so daB diese Anamnese erst durch Befragen der Eltern selbst erhoben 
werden muBte. Uber die Erkrankung anderer Familienmitglieder war auch 
durch Befragen der Eltern nichts zu erfahren; das schlieBt nicht aus, daB in 
der Generation der GroBvater doch derartige Erkrankungen vorgekommen sind, 
iiber die man sich nur ausgeschwiegen hat. 1ch glaube daher, daB Familien
erkrankungen haufiger sind, als es durch die Erhebung der Anamnese fest
stellbar ist. 

Ob folgende Familienerkrankung noch als ererbtes Leiden bezeichnet werden 
kann, ist mir zweifelhaft. Der ISjahrige SchUler hat einen gesunden Bruder 
und eine Schwester, die bis zum 9. Lebensjahr an Enuresis litt. Beide Eltern 
haben die Erkrankung nicht gehabt, auch deren Geschwister nicht. Der GroB
vater miitterlicherseits hatte bis nach der Schulze it eine Enuresis nocturna, 
zeitweise auch diurna. - Demnach ware eine Generation iibersprungen worden 
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und die Erkrankung erst in der dritten Generation wieder aufgetreten, hier 
aber gehauft. Ausgeschlossen ist eine derartige Vererbung nicht, wie ja auch 
in dem ersten Beispiel eine gesunde Frau die Erkrankung ihrer Eltern auf die 

Enuresis-Vererbungstafel bei 
ISjahrigem Schiiler. 

Fragliche Vererbung. 

18. 

Kinder iibertragt. Vereinzelt findet sich 
auch die Mitteilung, daB Onkel, Tante, GroB
onkel oder GroBtante an Enuresis gelitten 
hatten, wahrend Eltern und GroBeltern 
selbst gesund waren. 

Beispiele ahnlicher Art bringen MONRO, 
V ANDENBOSCHE, STERN und ADLER. Bei 
allen Autoren findet sich aber die gleiche 
Angabe, daB eine Vererbbarkeit des Leidens 
nicht haufig festzustellen ist. Mehr als 
3--4 % der Erkrankungen diirften wohl 
kaum ererbt sein. 

Ein anderer Teil der "Familienerkrankungen" gehort wohl mehr in das 
Gebiet der Keimschadigung. STERN teilt hierzu folgende Beobachtung mit: 
Mutter als Kind Enuresis, Vater Potator, Neurastheniker. Alle 5 Kinder, 
2 Madchen, 3 Knaben sind Bettnasser. DaB die Mutter in diesem Fall derart 
ausschlieBlich ihre Erkrankung vererbt hatte, ist nach dem, was wir von anderen 
Familienerkrankungen wissen, nicht anzunehmen. Irgend etwas muB zu dieser 
Erbanlage der Mutter noch hinzugekommen sein, entweder die Minderwertigkeit 
des Vaters, die ihn zum Alkoholiker werden lieB, oder der Alkoholismus selbst. 
Beide Moglichkeiten sind an Hand anderer Beobachtungen vorhanden. FUr die 
erstere spricht, daB z. B. hochgradig neurasthenische Eltern bisweilen Kinder 
!nit Enuresis haben, fUr die andere, daB unter der Nachkommenschaft von 
Saufern sich ebenfalls Enuresiskinder befinden, die auBerdem manchmal noch 
imbezill sind. Drei meiner Patienten hatten einen Potator als Vater, die iibrige 
Familie war angeblich gesund; einer der Patienten war imbezill, die beiden 
anderen beruflich tatig nach einwandfreier Absolvierung der Mittelschule, bzw. 
Volksschule und anschlieBend Berufsschule. 

Der weitaus groBte Teil der ange borenen Enuresis tritt sporadisch in allen 
moglichen Familien auf. Zumeist ist es so, daB unter mehreren Kindern nur 
eines erkrankt ist, daB die Kinder des Erkrankten wiederum gesund sind. Also 
nur das Einzelindividuum ist befallen. Und nur in hochstens 5% dieser FaIle 
sind bei den Eltern psychische Storungen oder Potus festzustellen. In etwa 
demselben Prozentsatz finden sich in der Aszendenz innersekretorische Storungen, 
die bei den an Enuresis erkrankten Kindern wiederum in mehr oder minder 
deutlicher Form feststellbar sind. Hierher gehort vorwiegend der sog. eunuchoide 
Habitus, der bisweilen bei den Enurikern feststellbar ist. Die . Eltern pflegen 
diesen Habitus selbst nicht aufzuweisen, sondern meist deren Geschwister 
haben diesen Typus bisweilen in einer ganz ausgesprochenen Form: Hochwuchs, 
geringe Ausbildung der Geschlechtsorgane, manchmal sogar Impotenz. - In 
anderen Fallen ist Dystrophia adiposogenitalis oder zentral bedingter Diabetes 
mellitus (hypophysarer Diabetes) nachzuweisen. Einige Beispiele mogen diese 
Angaben erlautern. 

23jahriger Enuresispatient, seit Kindheit erkrankt, Hochwuchs 195 em, X-Beine, ganz 
sparliche Behaarung der Schamgegend und Achselhiihle, ohne Bartwuchs, Genitale unter-
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entwickelt, Stimme mit 19 Jahren tiefer geworden. - Ein unverheirateter Onkel viLter
licherseits 48 Jahre alt "sieht genau so aus"; typischer Eunuchoidismus - aber ohne 
Enuresis. 

42jahrige Patientin, friiher Enuresis diurna, die in den letzten Jahren nicht mehr auf
getreten ist. Mager, grazil, 162 cm groll, 50 kg Korpergewicht. Seit dem 16. Lebensjahr 
"Diabetes", Zuckerausscheidung im Urin, haufig viel Aceton, das von selbst oder durch 
leichte DiiLt verschwindet. Blutzucker niichtern zwischen 77 mg und 173 mg-%. Haufig 
Durst, unabhangig von dem Blutzuckergehalt, Polyurie, Nykturie. - Ein Bruder war 
Bettnasser, hat dieselbe Zuckerkrankheit, eine Schwester leidet an Fettsucht, ist auch 
"zuckerkrank" von Jugend an, Menstruation hat spat eingesetzt und war nie regelmaIlig. -
Die Mutter leidet an Fettsucht und Gicht, ebenso deren Schwester, deren Menstruation 

Enuresis-Familienerkrankung und endokrine Storungen. 
Vererbungstajel einer 42jiihrigen Patientin, zentraler Diabetes mellitus, Enuresis diurna. 

Vaterliche Farnilie 
angeblich gesund d' 9 

Enuresis nocturna 
in der J ugend. 

Zentraler Diabetes 
(30 Jahre lang). 

~ 
Enuresis diurna bis zurn 
40. Jahre. Zentraler Dia

betes und Acetonurie 
(24 Jahre lang), Magerkeit. 

cJ' 9 Unbekannte 
I I Erkranknngen 
'------.,,....----' 

Fettsucht 
und Gicht 

Fettsncht 
Menstrna- • Enuresis in 9 tionsstOrung 'F der J ugend 

9 
Fettsucht. Men

struatiollsstiirung. 
Zentraler Diabetes. 

spat einsetzte, nie regelmaIlig war und bereits im 32. Lebensjahr wieder ausblieb. Eine 
andere Schwester der Mutter war gesund, keine Fettsucht, keine Gicht, normale Menstrua
tion, aber in der Jugend Bettnasserin. 

Auf den Zusammenhang endokrine Storungen und Enuresis komme ich 
noch weiter unten zu sprechen, hier sollte nur der Nachweis angetreten werden, 
daB derartige Zusammenhange bestehen, daB die beim Enuriker vorhandenen 
innersekretorischen Storungen zuweilen in der Aszendenz vorliegen, ohne daB 
hier schon eine Enuresis bestanden haben muB. 

Bei den weitaus meisten angeborenen EnuresisfiiUen findet man unter den 
Familienmitgliedern jedoch keinerlei Erkrankungen. Nur das Einzelindividuum 
ist erkrankt. Fur diese Form der angeborenen Enuresis haben verschiedene 
Theorien eine Erklarung zu geben gesucht. Die bekannteste ist die von FUCHS 
aufgesteUte Lehre, daB eine Spina bifida occulta die Ursache des Leidens sein 
sollte. In wieweit diese Theorie ihre Berechtigung hat, solI in dem nachsten 
Abschnitt untersucht werden. 

Spina bifida als Ursache der Enuresis. 

Die Theorie, daB eine MiBbildung der Wirbelsaule und in Abhiingigkeit 
davon organische Veranderungen des Nervensystems dem Leiden zugrunde 
liegen soUten, hat in FUCHS ihren eifrigsten Verfechter gefunden. FUCHS verlegt 
diese organische Starung in den Lumbal- oder auch Sacralteil des Ruckenmarks, 
wahrend z. B. BLUM, SCHWARZ und ZUELZER die yom Ruckenmark zur Blase 
ziehenden Nerven als durch Kalte, Entzundungen usw. geschadigt annehmen 
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und zwar im Sinne einer peripheren Neuritis. Wahrend fUr diese letztere Ansicht, 
die ja auch das Leiden nicht als angeboren, sondern als erworben definieren 
wiirde, irgendwelche Bestatigungen insbesondere anatomischer Art fehlen, hat 
FUCHS immerhin den exakten Nachweis fUr seine Ansicht anzutreten versucht. 
Er ging aus von der Tatsache, daB eine Spina bifida occulta (Spaltbildung 
der Wirbelkorper im Lumbal- oder auch Sacralteil der Wirbelsaule) als angeborene 
MiBbildung bei Enuresispatienten zu beobachten ist. AuBerlich ist sie oft 
gekennzeichnet durch eine starke Behaarung iiber der MiBbildungssteIle. Doch 
ist der aIlein zuverlassige rontgenologische Nachweis in jedem FaIle zu erbringen, 
da aIle anderen Symptome unsicher sind. An der SpaltbildungssteUe ist das 
Riickenmark haufig unterentwickelt und mit der auBeren Haut durch die 
Membrana reuniens posterior verwachsen. Das Riickenmark ist dadurch bei 
Bewegungen der Wirbelsaule Zug und Druck ausgesetzt. Fernerhin entwickeln 
sich bisweilen an dieser SteUe Geschwiilste fibromuskularer Art (RECKLING
HAUSEN), die man evtl. tasten kann; dadurch kann eine weitere Schadigung des 
Riickenmarkabschnittes eintreten bei geniigender GroBe und entsprechender 
Lagerung der Tumoren. Klinische Symptome sind trotz dieser Anomalie nicht 
haufig. Sind sie vorhanden, dann lassen sich sensible, trophische und motorische 
Storungen an den Beinen, der Becken- und Dammgegend nachweisen, evtl. 
bestehen Blasen- und Mastdarmschwache. 

Gemeinsam mit MATAUSCHEK steUte FUCHS seine klinischen und ront
genologischen Untersuchungen an und gab an, daB in 87,5% der erwachsenen 
Enuriker Anzeichen einer derartigen mit Spina bifida zusammenhangenden 
Riickenmarkstorung vorliegen soUten (sog. Myelodysplasie); nach einer anderen 
Arbeit rechnet er 50% der kindlichen Enuresis hierzu. Spaterhin, gemeinsam 
mit GROSS, trennt FUCHS dann die erworbene Form von der angeborenen ab, 
da nur die angeborene Form mit der Spina bifida occulta zusammenhangen 
soUte. Daraus ist zu entnehmen, daB FUCHS zunehmend in der Bewertung 
seiner Befunde vorsichtiger wurde. Die ersten Nachuntersucher bestatigten 
die Angaben; durchweg lagen die Prozentzahlen der mit Spina bifida zusammen
hangenden Enuresis iiber 50%, so fand PERITZ bei 20 erwachsenen Mannern 
12mal, bei 32 Kindern hingegen nur 7mal Anzeichen einer Riickenmarks
veranderung, SCHARNKE in 68,2%, JANKE in 50% rontgenologische Verande
rungen des Lumbal- oder Sacralteiles der Wirbelsaule. - Spatere Nachunter
sucher sind aUerdings vorsichtiger und bereits anderer Ansicht. ROTHFELD ist 
von den damaligen Nachuntersuchern besonders kritisch und bringt zum ersten 
Male Vergleichsuntersuchungen mit anderen Erkrankungen, d. h. mit trau
matisch bedingten Blasenstorungen. Er fand eine Spina bifida occulta bei 
Enuresispatienten in 37 %, bei traumatischen Blasenstorungen in 20 % . Aus 
diesen Unterlagen zieht er den SchluB, daB die Spina bifida nicht als charakte
ristisch fUr die Enuresis angesehen werden konne - urn so weniger, als der 
Prozentsatz dieser MiBbildungen auch sonst relativ hoch sei und als Patienten 
mit Spina bifida ohne Blasenstorungen keine Seltenheit seien. ULLMANN fand 
bei 48 Enurikern nur 4mal eine Spina bifida occulta und 26mal geringgradige 
Veranderungen am Kreuz bein. TROMMER lehnt auf Grund seiner Untersuchungen 
an 133 Patienten jeden Zusammenhang mit der Spina bifida occulta und 
Riickenmarksveranderungen abo ZAPPERT fand unter insgesamt 40 Enuresis
kranken bei angeborenem Leiden llmal eine krankhafte Verknocherung, 8mal 
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normalen Befund, bei erworbener Enuresis 8mal mangelhafte, 6mal vollzogene 
Verknticherung der Wirbelsaule. Diese letzteren Untersuchungen sind an 
Kindern angestellt; hier wird nicht mehr von Spina bifida, I!londern nur noch 
von mangelhafter Verknticherung gesprochen. 

Diese Literaturausziige zeigen bereits, daB bei den Nachuntersuchungen von 
den ersten Angaben von FUCHS u. a. nicht viel bestatigt werden konnte. 
Die groBen Schwankungen in den Untersuchungsergebnissen, vor allem in der 
Auswertung der Rtintgenbefunde, weisen auf bestimmte Fehlerquellen hin. 
Ein wesentlicher Fehler diirfte darin zu suchen sein, daB geringe Abnormitaten 
im Knochenbau und -wachstum als MiBbildung gedeutet wurden, und so z. B. 
ein etwas verspatetes Wachstum oder verztigerte Kalkeinlagerung bei Kindern 
bereits zu einem angeborenen Leiden gestempelt wurden. Weiterhin sind bei 
Erwachsenen sicherlich geringe Defekte iiberwertet worden. Mit der Besserung 
der Rtintgentechnik in den Kriegs- und Nachkriegsjahren sind diese Fehler
quellen ausgeschaltet worden. 

Von meinen Patienten sind 50 rtintgenologisch untersucht worden, dabei 
wurde 2mal eine Spina bifida im Lumbalteil festgestellt. Umgekehrt fanden 
sich 18 Patienten mit Spina bifida (z. T. hochgradiger als bei den beiden Enuresis
patienten), die keinerlei Blasensttirungen aufwiesen, auch fiir die Kindheit ganz 
entschieden in Abrede stellten. Meine Feststellungen stimmen iiberein mit denen 
von ROTHFELD, ULLMANN und ZAPPERT. 

Fiir eine geringe Anzahl der Enuresispatienten ist also das Bestehen einer 
Spina bifida zuzugeben. 1st mit dem Vorhandensein einer derartigen MiB
bildung des Knochensystems nun auch zwangslaufig eine Funktionssttirung des 
Riickenmarkes verbunden? Das diirfte von der Hochgradigkeit der Ver
wachsungen des Riickenmarkes mit der Haut, dem Auftreten von fibromuskularen 
Geschwiilsten und evtl. auch der Unterentwicklung des Riickenmarkes abhangen. 
Andererseits kann es aber auch eine Hydromyelie - also eine Myelodysplasie 
- geben, ohne daB der DorsalverschluB der Wirbelsaule irgendwie gesttirt ware 
(UTCHIDA, ZAPPERT). So einfach, wie FUCHS das Problem angesehen hat, liegen 
die Verhiiltnisse sicher nicht. 

Als Beweisfiihrung, daB wirklich eine Riickenmarkschadigung bei dem 
Wirbelsaulendefekt vorliegen miiBte, gab FUCHS die sog. indirekten Symptome 
an, die folgendermaBen geordnet wurden: Sensibilitatssttirungen an den Unter
schenkeln (vorwiegend Fibularseite) und Zehen (Unterempfindlichkeit gegen 
thermische und Schmerzreize), Syndaktylie der 2. und 3. Zehe, Griibchen, Ein
ziehungen, Schiefstellungen der Crena ani, Anomalien der Bauchdeckenreflexe 
und Sehnenreflexe an den Beinen, PlattfuBbildung und vasomotorische Sttirungen 
an den Beinen. Ausgelassen von den sonst bei Myelodysplasie typischen Sym
ptomen sind Muskelparesen an den Beinen, Mal perforant und neben Blasen
sttirungen auch gleichzeitige Mastdarmsttirungen. FUCHS findet auffalligerweise 
bei seinen Untersuchungen an seinen Patienten nur die Blasensttirung, die als 
Enuresis in Erscheinung treten soIl, nie eine Mastdarmsttirung. Und endlich 
fehlt ein fiir Schadigungen der unteren Riickenmarkabschnitte typischer 
Befund: Sensibilitatssttirungen in der Genital- und Perinealgegell(~. - ZAPPERT 
hat in seinen sehr kritischen Nachuntersuchungen darauf hingewiesen, daB die 
von FUCHS als Beweis angefiihrten Symptome nicht stichhaltig genug sind fiir 
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den Nachweis einer Riickenmarkschadigung. VOl' aHem gibt er folgende wichtige 
Gegengriinde an: fiir die Priifung del' Reflexe sind Kinder nicht geeignet, 
Reflexanomalien sind bei ihnen haufig, die Sensibilitat wird an den Beinen 
usw. auch von gesunden Kindem oft nicht richtig angegeben. Syndaktylie 
wird auch bei nicht an Enuresis leidenden Kindem gefunden, ebenso PlattfuB
bildung. Einzelne del' von FUCHS angegebenen Symptome kommen zwar 
haufiger bei Enuresiskindem VOl', aIle oderwenigstens vieleSymptome zusammen 
sehr selten. - Bei einer Gesamtbetrachtung ist es iibrigens bemerkenswert, 
daB FUCHS neben zweifellos nervosen Storungen ausgesprochene Degenerations
symptome auf die gleiche Ursache zuriickfiihren will und dabei iibersehen hat, 
daB auch an anderen Korperstellen Degenerationssymptome vorkommen, wie 
sie spateI' ULLMANN besonders am Schadel nachgewiesen hat. 

N ach del' FUcHsschen Theorie solI eine organisch bedingte Storung del' 
unteren Riickenmarkabschnitte eine Enuresis bedingen. 1st das Auftreten 
einer Enuresis nach Lasion des Sacral- odeI' Lumbalteiles moglich? Allgemein 
wird man das ablehnen miissen, da die Symptomatologie andersartiger Riicken
markserkrankungen und VOl' allem die Ergebnisse del' Physiologie dagegen 
sprechen. Nach unseren Erfahrungen bei multipler Sklerose, Myelose bei Perni
ciosa, Tabes, Querschnittslasionen usw. gibt es die mannigfachsten Blasen
storungen, abel' kaum jemals eine richtige Enuresis. Neben Sphincterlahmung 
mit fortgesetztem Harntraufeln wird die Ischuria paradoxa als "Oberlauf
symptom bei iiberfiillter Blase beobachtet, weiterhin kommt die Blasenautomatie, 
die bei bestimmtem FiiIlungszustand einen Entleerungsreflex einleitet, ohne 
daB die Patienten den FiiIlungszustand del' Blase fiihlen. Als Anfangssymptom 
organischer Schadigung del' Blasenzentren des Riickenmarks wird voriiber
gehend PoHakisurie gesehen, wobei wenigstens anfangs noch das Empfinden 
des Harndranges und eine geringe BeeinfluBbarkeit des HarnIassens durch 
Funktion des Sphincter externus vorliegt. - Bei del' Annahme, daB vorwiegend 
die hinteren Wurzeln des Riickenmarks bei del' Myelodysplasie geschadigt sind, 
miiBte es nach den Durchschneidungsversuchen zu einer atonischen Blase mit 
deutlicher Storung del' Entleerungsfunktion kommen; ahnliche weniger deutliche 
Erscheinungen wiirden sich bei Schadigung del' vorderen Wurzeln ergeben. 
Auch bei Erkrankung des Sacral- odeI' Lumbalblasenzentrums miissen sich 
dauemde Funktionsstorungen ergeben, bei Erkrankung des Sacralzentrums 
Harnverhaltung, bei del' des Lumbalzentrums Schwachung des Blasenverschlusses 
(s. S. 333 u. f.). Keine diesel' Erscheinungen gehort zur Enuresis. Nach del' 
Definition von FRANKL-HoCHWART u. a. wiirde man bei derartigen Erscheinungen 
eine Enuresis ablehnen. 

Del' wichtigste Gegengrund ist abel' folgender: eine organische Schadigung 
des Riickenmarkes setzt fiir immer odeI' lange Zeit die betroffenen Bezirke 
auBer Funktion. Das trifft bei del' Enuresis nicht zu, das Krankheitsbild zeigt 
fast immer Schwankungen in del' Haufigkeit des Einnassens, kann fiir Wochen 
verschwinden und nach Wiederauftreten irgendwann ganz ausheilen. Ferner 
ist die Blasenfunktion, soweit es sich nicht urn eine Enuresis diurna handelt, 
zumeist tagsiiber vollig normal und erst in del' Nacht zeigen sich Storungen. -
Wiirde die FU.cHssche Theorie stimmen, so miiBte die Enuresis bei den Patienten 
starker werden, da bei Langenwachstum del' Zug del' Haut am Riickenmark 
sich besonders stark auswirkt, und sie miiBte nach AbschluB des Wachstums 
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konstant ohne Schwankungen bestehen bleiben, wahrend sie zumeist in dieser 
Zeit schon zuriickgeht oder schon vorher verschwunden ist. 

Es spricht zu vieles gegen die Annahme einer organischen Veranderung 
des Ruckenmarkes a1s Ursache der Enuresis, auf keinen Fall kann sie in einem 
groBeren Prozentsatz Ursache der Blasenstorung sein. Hochstens kommen 
hierfur diejenigen Erkrankungen in Betracht, bei denen eine hochgradige Spina 
bifida occulta besteht. Das werden hochstens 1-2 % sein nach den Unter
suchungen von ULLMANN, ROTHFELD, ZAPPERT und den eigenen. Man kann 
andererseits mit guten Grunden annehmen, daB nicht aIle Patienten, die eine 
Spina bifida occulta haben, auch deutliche Storungen des Nervensystems infolge 
einer Myelodysplasie aufweisen. 

Blasenerkrankungen, Reflexe und Reizerscheinungen, 
Zusammensetzung des Urins als Ursache der Enuresis. 

REY behauptete, daB jede Enuresis einen entziindlich veranderten Urin 
aufweise und die Erkrankung durch eine Blasenentzundung bedingt ware. 
BIEDERHOFF sprach von einer Hyperamie und Entziindung der Schleimhaut, 
ohne jedoch objektive Unterlagen dafur zu erbringen. Keine dieser Ansichten 
hat durch Nachuntersucher Bestatigung erfahren. Auch unter meinen Patienten 
befand sich keiner, bei dem eine Cystitis als Ursache der Enuresis angesprochen 
werden konnte. Es ist auch nicht vorstellbar, daB wahrend der ganzen Dauer 
der Enuresis eine Cystitis vorliegen kann; es muBte dann in allen langer bestehen
den Erkrankungen im Verlaufe der Jahre zu einer Schrumpfblase kommen, 
die aber regelmaBig fehlt. Diese Zusammenhange konnen also ohne weiteres 
abgelehnt werden. 

Nicht ausgeschlossen werden kann die Moglichkeit, daB eine schon lange 
bestehende Enuresis durch eine hinzukommende Cystitis verschlimmert wird. 
Merkwurdigerweise ist 'ein derartiges Zusammentreffen sehr selten. lch habe 
es nur bei einem Patienten anamnestisch (und durch Einblick in die damals 
entstandene Krankengeschichte) feststellen konnen. Auf dem Hohepunkt der 
Cystitis hatte der Patient eine deutliche Verschlimmerung der Enuresis. Vor 
und nach der Cystitis geschah das Einnassen nur wochentlich einmal oder 
selten auch zweimal, wahrend der Cystitis fur die Dauer von 4 Tagen regel
maBig jede Nacht meist einmal, in einer Nacht zweimaI. Die Ausheilung der 
Cystitis erfolgte in 14 Tagen. - Dieses seltene Zusammentreffen - auch der 
Literatur nach selten - ist noch unter anderem Gesichtspunkt wichtig. Sie 
spricht gegen eine organisch bedingte, im Ruckenmark gelegene Blasenfunktions
storung, denn aIle auf dieser Basis zustande gekommenen Erkrankungen neigen 
zu Entziindungen, die haufig auftreten und sehr lange andauern, bzw. sie ver
schwinden uberhaupt nicht wieder und fiihren uber den Umweg einer Pyel9-
nephritis oder Pyelitis ad exitum. 

Wurmerkrankungen und Enuresis scheinen fur das Kindesalter geringe 
Zusammenhange aufzuweisen, beim Erwachsenen bestehen hieriiber keine 
Beobachtungen. Die alte Vorstellung, daB es sich hierbei um ein lokales Reiz
symptom der Anal-, Damm- und Genital-Urethralgegend handeIt (HENOCH, 
HAROLD), wie es sicherlich bei Oxyuren vorkommen kann, scheint nicht be
rechtigt, weil die Enuresis nicht nur bei Oxyuren, sondern auch bei Askaris 
und Trichocephalus dispar-lnfektionen vorkommt. Somit kommt weniger die 
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Art der Wurmerkrankung als auslOsendes Moment in Frage als die Wurm
erkrankung iiberhaupt. Da bei Askaris und Trichocephalus dispar lokale Reiz
symptome fehlen - dafiir Aligemeinerscheinungen neben Darmbeschwerden 
zu bestehen pflegen, kann nur iiber diesen Weg eine Erklarung gesucht werden. 
Entweder handelt es sich, vom Darm aus iiberspringend, um eine Reflex
erscheinung der Blase, oder um ein Allgemeinsymptom infolge Stoffwechsel-, 
Schlafstorung usw. 

Soweit es sich um eine BIaseninfektion mit Wiirmern handeln sollte, kommt 
eine Sonderstellung dieser Cystitisform als Ursache der Enuresis kaum in Frage. 

Andere Autoren sehen nicht die Blase, sondern die Urethra bzw. die von 
hier ausgehenden Reizerscheinungen als Ursache des Leidens an. So werden 
Vulvitis, Strikturen der Urethra, kongenitale Phimosen, Verwachsungen der 
Vorhaut mit der Eichel (HENOCH) Balanitis, Hydrocelen und Hernien (KAUF
MANN), Verwachsungen der Klitoris, Verwachsungen zwischen Urethra und 
Hymen (KOLISCHER), papillare Wucherungen an der Vulva (ULTZMANN) ver
antwortlich gemacht. Operative Erfolge gaben vielleicht auch AnlaB, einen 
RiickschluB auf die vermeintliche Ursache zu ziehen. Diese Einstellung kann 
wohl heute als iiberholt gelten, seit man weiB, daB Operationen an anderen 
Korperstellen, z. B. Entfernung von Nasenpolypen oder Rachenmandeln, die 
Enuresis bei bestimmten Patienten verschwinden laBt (MAJOR, FISCHER, LANGE 
u. a.), und auch Scheinoperationen bei Kindern diesen Zweck manchmal erfiillen. 

Warme oder Kaltereflexe, die an sich von der Haut aus die BIasen- und 
Nierentatigkeit beeinflussen konnen, kommen als auslOsende Ursachen fiir das 
Einnassen nicht in Betracht. Dagegen spricht bei Enuresis diurna die Un
abhangigkeit des Einnassens von der Jahreszeit, von kalten und warmen Tagen. 
Bei der Enuresis nocturna konnte die Erwarmung im Bett einen Sekretionsreiz 
fiir die Niere abgeben und damit vielleicht eine Vorbedif\gung fiir das Einnassen 
schaffen. Aber auch das scheint von untergeordneter Bedeutung zu sein, da 
das Schlafen im kalten oder warmen Zimmer keinen nachweisbaren EinfluB 
hat, jedenfalls nicht bei kurzer Versuchsperiode, wahrend das Schlafen im 
kalten Zimmer iiber langere Zeit im Zusammenwirken mit anderen Mitteln 
als Abhartung (Beeinflussung des Aligemeinzustandes!) bessernd wirken kann. 
Weiterhin laBt sich zeigen, daB Patienten sich wahrend der Nachtruhe ebenso 
einnassen, wenn sie wie gewohnlich unter Decken oder Federbetten schlafen 
oder wenn sie unbedeckt bei dafiir geeigneter Zimmertemperatur ruhen. Das 
beweist, daB die Kalte oder Warmeeinwirkung als auslOsender Faktor nicht 
in Betracht kommt. 

Wenn bei der Behandlung des Leidens die Temperatureinregulierung des 
Wohn- und Schlafzimmers sich als zweckmaBig erweist und jede Unterkiihlung 
wie Dberwarmung vermieden werden solI, so ist das in eine Reihe mit der aus
reichenden Ventilierung der Wohnung zu stellen, die ebenfalls giinstige Wir
kungen entfalten kann. Beide therapeutischen MaBnahmen wirken durch die 
besseren hygienischen Verhaltnisse wohltuend und erziehend, fernerhin ab
hartend auf den Kranken ein und vermogen nur in ihrer Gesamtheit zu helfen. 

Fernerhin wurde die Zusammensetzung des Urins als bedeutungsvoll fiir die 
Enuresis beschrieben. Soweit hier an eine lokale Reizung der Blasenwand 
gedacht wurde, kann diese Anschauung abgelehnt werden. Nach DENNIG hat 
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die Zusammensetzung des Urins keinen EinfluB auf die Entleerung del' Blase 
durch Einwirkung von del' Schleimhaut aus, wenn nicht ganz extreme Bedin
gungen, die im normalen Leben nicht erreicht werden, odeI' Medikament
einwirkungen (Reizerscheinungen z. B. nach Urotropin!) vorliegen. Alteren 
Anschauungen diesel' Art kann man wegen ihrer Fehlerquellen nicht zustimmen.; 
sie widersprechen sich auch gegenseitig. So fand BARLOW eine starke Alkalinitat, 
SNOW ammoniakalische Zersetzung, NETER alkalische odeI' neutrale Reaktion, 
abel' schlechten Geruch des Urins. Weiterhin liegen die Arbeiten von ROHDE 
VOl', del' reduzierende Substanzen im Urin fand, die nicht Zucker, Milchsaure 
odeI' Oxalsaure waren, und von LAWRENZE, del' eine Vermehrung del' Harnsaure
konzentration fand. Sie gehoren zu den Stoffwechseluntersuchungen, iiber die 
spateI' gesprochen wird. 

Manche diesel' Ansichten libel' Blasenentzlindungen und Urinzusammen
setzung als Ursache del' Enuresis lassen daran denken, daB diese Zustande zwar 
bei Inkontinenzerscheinungen, abel' nicht bei del' echten Enuresis vorgelegen 
haben. Wahrscheinlich ist die imperative Inkontinenz bei Cystitis usw. mit del' 
Enuresis verwechselt worden. - Dabei sind die beiden Krankheitsbilder, die 
atiologisch nichts miteinander zu tun haben, recht leicht voneinander zu tl'ennen. 
Zuerst einmal bestehen bei del' echten Enuresis (nocturna und diurnal keinerlei 
Beschwerden. Del' Patient hat nicht das Gefiihl des Harndranges, sondern 
merkt erst an del' Einnassung den bereits abgelaufenen Vorgang. Bei del' 
imperativen Inkontinenz liegen cystitische Beschwerden VOl', Brennen und 
Schneiden beim Beginn und am SchluB des Wasserlassens; auch den Harn
drang versplirt del' Patient sogar intensiver als normalerweise, es ist ein schmerz
hafter Harndrang, dem er infolge seiner Heftigkeit sofort nachgeben muB. Diesel' 
Patient hat also in jeder Phase eine Kontrolle libel' das Geschehen, kann abel' 
infolge del' Entzlindungen und den dadurch bedingten andersartigen Reflex
ablauf seine Blase nicht immer beherrschen. - Nur das Einnassen ist bei beiden 
Formen gleich, del' Wel'degang muB ein ganz verschiedener sein. Eine Urin
untersuchung klart die Differentialdiagnose sofort, da bei del' imperativen 
Inkontinenz immer entzlindliche Elemente vorhanden sind, wahrend bei del' 
Enuresis in diesel' Beziehung del' Urin normal ist. 

Auch in del' Kriegsliteratur finden sich derartige Verwechslungen. So hat 
EHRET eine Inkontinenzerscheinung bei Frontsoldaten beschrieben, bei denen 
eine partielle odeI' totale entzlindlich bedingte Schwellung del' Prostata vorlag. 
Diese BlasenfunktionsstOrung hat mit Enuresis nichts zu tun, sondern gehort 
in das Gebiet del' imperativen Inkontinenz. 

Anatomische Veranderungen und Funktionsstorungen del' Blase 
als Ursache del' Enuresis. 

DITTEL beschrieb bei Kindem eine Prostataaplasie, die die Ursache von 
Inkontinenzel'scheinungen sein sollte. HERTZKA wies nach, daB bei derartigen 
Zustanden die Inkontinenzerscheinungen dauernd bestehen bleiben miissen. 
Bei El'wachsenen wird dieses Bild kaum beobachtet, so daB wahrscheinlich 
keine echte Aplasie vorgelegen hat, sondern eine Hypoplasie, die sich spateI' 
ausgleichen konnte. - Diese Erscheinungen sind sichel' sehr selten, da in del' 
Enuresislitel'atur au Bel' diesen beiden Mitteilungen weitere Angaben fehlen. 
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Ebenso selten diirfte die von BLUM und spater von MiiLLER beschriebene 
besondere Blasenform bei Enuresis (und sog. Blasenneurosen) vorkommen. 
Nach dem Bilde bei rontgenologischer Darstellung wurde sie als Kartenherz
oder auch Eichelblase bezeichnet. Sonstige Mitteilungen finden sich iiber diese 
besonders gestaltete Blase nicht. Diese Erscheinung ebenso wie die der Prostata
hypoplasie faBt ZAPPERT nicht als atiologisches, sondern symptomatisches 
Moment auf im Sinne einer lokalen Minderwertigkeit. Auf jeden Fall haben 
beide Erscheinungen schon ihrer geringen Haufigkeit wegen keine besondere 
Bedeutung fiir unsere Fragestellung. 

Auf Grund cystoskopischer Untersuchungen wurde iiber das verscbieden 
haufige Vorkommen der Trabekel- oder Balkenblase berichtet. Es handelt sich 
hierbei um eine Hypertrophie der glatten Blasenmuskulatur. Die verdickten 
Muskelfasern· erscheinen bei der Cystoskopie als vorspringende Biindel, die von 
normaler Schleimhaut iiberdeckt sind. Dieser Befund ist besonders in der 
Kriegszeit in stark wechselnder Haufigkeit beschrieben und unberechtigt teil
weise aIlein mit der Enuresis in Verbindung gebracbt worden, wahrend sie 
sicherlich mit der Kriegspollakisurie, einhE'rgehend mit Harntraufeln, als 
Erkaltungssymptom der Blase zusammenhangt. So erklaren sich die wider
sprechenden Angaben iiber die Haufigkeit dieses Symptoms bei echter Enuresis. 
TREMBUR, SCHARNKE, ULLMANN geben das Symptom in iiber 50% der Erkran
kungen an, EOYEDI halt diesen Befund fUr regelmaBig genug, um ihn diagnostisch 
verwerten zu konnen. Demgegeniiber fanden ROTHFELD, ZUCKERKANDL und 
STAVIANICEK nur in 5,6% eine deutliche Balkenblase, eine angedeutete Ver
anderung in 24,5 % bei Enuresis. Auch bei anderen Blasenerkrankungen (Kalte
stOrungen) war der Prozentsatz nicht niedriger. ZAPPERT kommt ebenfalls zu 
einer Ablehnung insofern, als das Symptom keineswegs regelmaBig oder besonders 
gehauft vorkomme. Eigene Untersuchungen bestatigen, daB die Balkenblase 
bei Enuresis vorkommt, daB sie aber keineswegs als haufiges Symptom bezeichnet 
werden kann. lch konnte sie 5mal feststellen in ausgebildeter, deutlicher Form; 
angedeutet war sie bei voll entfalteter Blase 6mal zu finden. Auf diese letzteren 
FaIle des angedeuteten Symptoms ist nur bedingt Gewicht zu legen, da die 
tJbergange von normaler zu hypertrophischer Muskulatur flieBende sind. Das 
Fassungsvermogen der Blase schwankte bei diesen Patienten zwischen 380 und 
870 ccm, war also normal. - Als Ursache fiir diese Balkenblasen kommen 
Verengerungen, bzw. Stenosen der Harnrohre nicht in Betracht, das Cystoskop 
lieB sich nach voraufgehender Anasthesierung der Harnrohre leicht einfiihren, 
ohne Stenosenwiderstand zu finden. Bei 2 Patienten bestand ein ausgesprochener 
Sphincterspasmus, der aber unter vorsichtiger Behandlung iiberwindbar war. 
Da organische Ursachen fiir die Muskelhypertrophie der Blase auszuschlieBen 
waren, kann nur eine funktionelle Storung der Harnentleerung sie hervorgerufen 
haben, die vermehrte Anforderungen an die Arbeitsleistung der Blasenmuskulatur 
bei der Urinentleerung stellte. Auch unter physiologischen Umstanden scheint 
bei der Harnentleerung zuerst der Detrusor vesicae tatig zu sein, wie nach 
dem Rontgenbild aus der Anderung der Blasenform zu diesem Zeitpunkt und 
fernerhin aus Druckmessungen in der Blase zu entnehmen ist. Der Sphincter
widerstand gibt erst nach Druckanstieg in der Blase nach, wenn das Wasser
lassen erwiinscht ist und auf Grund einer willkiirlichen Beeinflussung der quer
gestreifte Sphincter externus erschlafft ist. AndernfaIls gibt es eine vermehrte 
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willkiirliche Sphincter externus-Kontraktion, der eine starkere Anspannung 
des Sphincter internus und gleichzeitig eine Entspannung des Musculus detrusor 
folgt. Diese Unterdriickung des Harndranges kann, da sie nur bis zu einer 
gewissen Grenze moglich ist, wohl zu einer Anpassung des Blasenhohlraumes 
an den vermehrten Fiillungszustand fiihren, aber im Durchschnitt nicht zu 
einer Hypertrophie (Balkenblase). So sieht man z. B. bei Polyurikern (Diabetes 
insipidus) manchmal nach langerem Bestehen der Erkrankung die Blase bis zum 
Nabel gefiillt, aber eine Balkenblase tritt solange nicht ein als das Harnlassen 
ohne Schwierigkeiten, d. h. ohne vermehrte Arbeit des Detrusor vor sich geht. 

Es wird also ein funktionell erschwertes Wasserlassen die Ursache der 
Trabekelblase bei Enuresis sein. Das stimmt iiberein mit den anamnestischen 
Angaben und den objektiven Beobachtungen an diesen Patienten. "Oberein
stimmend gaben aIle Patienten an, daB tagsiiber bei der Urinentleerung 
Schwierigkeiten bestehen insofern, als sie nach Empfindung des Harndranges 
nicht wie normale Menschen den Urin sofort entleeren konnen, sondern erst 
eine Zeitlang warten miissen, ehe die Harnentleerung einsetzt. Zuerst erfolgt 
die Entleerung tropfenweise, erst allmahlich stellt sich der eigentliche Harn
strahl ein. Dieser kann nicht mehr willkiirlich unterbrochen werden, die lang
dauernde Harnentleerung Iauft zu Ende, ohne beeinfluBbar zu sein. - Zwei 
Patienten machten noch die Angabe, daB sie nach besonders langem, willkiir
lichem Unterdriicken des Harndranges wahrend des Dienstes und bei entsprechend 
stark gefiillter Blase besonders lange warten miissen, daB sie schmerzhafte 
Empfindungen am Damm und in der Unterbauchgegend bei Eintritt der Miktion 
haben konnen. - Diese Angaben stimmen iiberein mit der Beobachtung nach 
Cystoskopie. Absichtlich war vor Beendigung der Untersuchung die Blase 
maximal gefiillt worden, so d8:B die Patienten Harndrang verspiirten. Nach 
Herausnahme des Cystoskopes gebrauchte der eine 18 Minuten, der andere 
27 Minuten, bis er die gefiillte Blase entleeren konnte. Normale unter gleichen 
Umstanden gebrauchen 1-7 Minuten. 

Die Art der Funktionsstorung bei den eben beschriebenen Erscheinungen 
diirfte identisch sein mit einer Sphincterhypertonie, bzw. mit einer unphysio
Iogischen Einregulierung des sog. gekreuzten Reflexes (S. 333), die nicht Aus
druck einer Lokalerkrankung der Blase oder der Blasennerven, sondern eher 
noch Ausdruck einer "Oberfunktion des Sacralzentrums sein kann. Da aber der 
Harndrang noch empfunden wird und auch ein willkiirliches Hinausschieben 
der Miktion moglich ist, kommt eine hochgradige Storung der Riickenmarks
bahnen nicht in Betracht; dafiir fehlen auch im iibrigen Nervensystem jegliche 
Anhaltspunkte. Vielleicht handelt es sich um eine ungeniigende Beeinflussung 
des Sacralzentrums vom GroB- oder Zwischenhirn aus. 

BODECHTEL berichtet iiber folgende Beobachtung: im AnschluB an eine 
Iymphocytare Meningitis stellte sich bei einer Patientin eine Konzentrations
schwache der Nieren ein (spez. Gew. des Urins auch bei hohen Temperaturen 
um 1008!) und eine Entleerungsstorung der Blase, die in ihren wesentlichen 
Merkmalen den oben wiedergegebenen Symptomen gleicht. Damit wiirde diese 
Funktionsstorung sich einordnen lassen in das von STERTZ beschriebene 
Zwischenhirnsyndrom (s. spater). 

DaB bei dieser Form der Enuresis auch starkere Entleerungsstorungen vor
kommen konnen, ist durchaus moglich. Der nachst hohere Grad der Storung 
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ware die unvollkommene Urinentleerung trotz Hypertrophie der Blasen
muskulatur, also das Stadium der Bildung des Resthames. Eigene Beob
achtungen fehlen hier, doch gibt es Mitteilungen iiber das Vorkommen von 
Restham bei Enuresis (FUCHS, GROSS, MULLER u. a.). Diese sind hauptsiichlich 
bei der sog. Blasenstarre erhoben worden, doch macht ein Teil der Autoren 
zwischen Enuresis und der Blasenstorung keinen prinzipiellen Unterschied, so 
daB ein Teil dieser Beobachtungen hierher zu gehoren scheint. 

Eine weitere Ursache fiir das Auftreten der Enuresis wurde in einer Sphincter
hypotonie gesehen, die als primare Sphincterschwiiche angesprochen wurde bei 
normalem Detrusortonus. Diese Moglichkeit ist oft diskutiert worden. Ins
besondere GUYON vertrat diese Ansicht, der sich spiiter VON TIENHOVEN, KAp
SAMMER U. a. anschlossen. Begriindet wurde diese Theorie mit Ergebnissen von 
Sondierungen der Harnrohre, bei denen ein geringer Widerstand des Sphincter 
gefiihlt wurde. Gerade dieses Hauptsymptom wurde in Nachuntersuchungen 
fast regelmiiBig vermiBt. GUINON hat daher diese Vorstellung glatt abgelehnt, 
wobei er noch darauf hinweist, daB bei Miidchen mit dem weniger kraftigen 
VerschluBapparat der Blase die Enuresis viel seltener sei als bei Mannem. So 
richtig dieser Einwand anatomisch gesehen auch ist, er iibersieht, daB es auf 
die absolute Sphincterkraft nicht allein ankommt, sondem auf das Kriifte
verhaltnis Detrusor zu Sphincter, das unter physiologischen Umstanden sehr 
fein aufeinander abgestimmt ist. - Weitere Nachuntersucher folgen in ihren 
Angaben GUINON, sie kommen aIle zu einer Ablehnung dieser Atiologie, die 
damit als erledigt angesehen werden kann. 

Auch in eigenen Untersuchungen konnte die sog. primiire Sphincterschwache 
nicht bestatigt werden. 

Ergebnisse von Druckmessungen in der Blase, Funktionsproben 
der Blase. 

Bei Fiillung der Blase mittels Katheters stellen sich beim Normalen von 
einem gewil:!sen Fiillungszustand ab Druckschwankungen durch Kontraktion 
des Detrusor ein, die auf der Hohe der Druckwelle das Gefiihl des Hamdrangs 
auftreten lassen. Dieser Hamdrang ist willkiirlich unterdriickbar, die Druck
wellen werden dann allmiihlich kleiner und reichen in ihrer Starke nicht mehr 
aus, urn die Entleerung der Blase herbeizufiihren oder auch nur Hamdrang 
auszulosen. Auch bei weiterer langsamer Fiillung der Blase gehen die Druck
wellen zuriick, und erst bei Erreichung der maximalen Kapazitat lOst der 
Dehnungszustand der Blasenwand das Gefiihl des Hamdranges wiederum aus, 
das sich jetzt bis zum schmerzhaften Gefiihl steigem kann. - Da die physio
logische und maximale Kapazitiit schon unter normal en Umstanden groBen 
Schwankungen unterworfen ist, ergeben sich auch fiir die Blasenfiillungen, die 
beim Normalen die Druckwellen auslOsen, weite Schwankungen. Einige Angaben 
mogen die Verschiedenheiten aufzeigen: 

physiologische Kapazitat (Auftreten des Handranges unter normalen Bedin
gungen) bei Patient A 380--420 ccm; B 270-330 ccm; C 540-600 ccm; 

maximale Kapazitiit unter physiologischen Umstanden (willkiirlichesAnhalten 
des Hamdranges solange als moglich) bei Patient A 690-830 ccm; B 500 bis 
550 ccm; C rund 900 ccm; 
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Druckwellen bei Blasenfiillung durch Cystoskop bei Patient A bei 160 ccm 
beginnend, bei 260 ccm maximal; bei B 110 bzw. 170ccm; bei C230 bzw. 300ccm; 

Dehnungsschmerz der Blase (langsame, gleichmaBige AuffiilIung) bei Patient A 
520 ccm; B 580 ccm, C 740 ccm. 

Bei der Enuresis liegen die Verhaltnisse anders. Die Druckwellen pflegen 
erst aufzutreten, wenn die Blase starker gefiilIt ist (bei gleicher physiologischer 
und MaximaIkapazitat). Die Druckwellen werden nicht wie yom Normalen 
als Harndrang gefiihlt, zumeist werden sie iiberhaupt nicht empfunden (WEISS 
und GOTZ). Die beiden Autoren leiten aus ihren Untersuchungen folgende 
Theorie ab: das Entstehen des Harndranges ist nicht allein von der FiiIlung, 
sondern auch von den auftretenden Druckwellen abhangig. Da dieses Gefiihl 
dem Enuresispatienten mehr oder minder stark verloren gegangen ist, kann 
er nicht die notwendige Abwehrreaktion zur Unterdriickung des Harndranges 
hervorbringen, die natiirlicherweise zuerst bei Harndrang auftritt und in einer 
Verstarkung der Sphincter externus-Kontraktion besteht. Daher muB es not
wendigerweise zur unbewuBten, unbeabsichtigten Harnentleerung kommen 
konnen. Tagsiiber wahrend des Wachseins werden die gering vorhandenen 
Blasensensationen eher vern ommen als wahrend der Nacht im Schlaf. 

Nach dieser Ansicht liegen nebeneinander zwei Storungen vor, eine ungenii
gende oder zu spat auftretende motorische Erscheinung (zu spates Eintreten 
der DruckwelIen) und eine gestorte Sensibilitat (der FiiIlungszustand wird nicht 
richtig perzipiert). Um eine regelrechte Anasthesie der Blase handelt es sich 
dabei nicht, da z. B. die MaximalfiiIlung wie beim Normalen empfunden wird. 
lJber den vermutlichen Sitz dieser Storung haben WEISS und GOTZ keine naheren 
Angaben gemacht. Vorstellbar ist eine Unterentwicklung des nervosen Apparates 
der Blase und schlieBlich auch eine zentrale Storung, wahrend die Storungen 
sich nicht in Einklang bringen lassen mit einer Automatie oder Schadigung 
der Riickenmarkszentren (s. S.333-337). 

Diese Ergebnisse kann ich fiir einen Teil der Enuresispatienten bestatigen, 
aber keineswegs fiigen sich aIle dieser Regel ein. Immerhin gehoren fast 40% 
der Untersuchten diesem Typus an, so daB hier ein gewisser Hinweis auf die 
Art der Blasenstorung gegeben ist. 

Nun gibt es zweifellos bei Enuresispatienten auch eine Storung entgegen
gesetzter Art. Vor allem SCHWARZ, ferner ROTHFELD, STAVIAZEK und SUMEGI 
haben dariiber berichtet. Die Blase zeigt sich bei diesen Patienten iiberempfind
Iich gegeniiber Dehnungsreizen durch starkere FiiIlung, die Kapazitat ist herab
gesetzt. SCHWARZ fand, daB diese Patienten sehr intensiv mit Blasenkon
traktionen auf Dehnung der Blase durch Spiilfliissigkeit reagieren, daB ihnen 
infolge der plotzlichen, fast automatischen Blasenkontraktion der Entleerungs
akt zu spat zum BewuBtsein kommt, daB also eine Art der Blasenstorung vorliegt, 
die bei der Cystitis als imperative Inkontinenz bekannt ist. Nur liegt der Unter
schied darin, daB bei der Cystitis eine echte Entziindung der Schleimhaut 
besteht, die hier fehlt. ROTHFELD zeigte, daB die Kapazitat der Blase herabgesetzt 
ist (funktionelle Herabsetzung), weil bei Steigerung der FiiIlung starke BIasen
kontraktionen die Blase leerpressen. Bestand der Krankheitszustand langere 
Zeit, dann wurde die Kapazitat groBer, bei FiiIlung waren aber noch groBe 
Druckschwankungen zu beobachten, die erst bei weiterer Besserung des 
Krankheitsbildes wieder normal wurden. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 23 
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FUCHS und GROSS haben bei Inkontinenzerscheinungen nach Trauma, 
Erkaltungen, Infektionserkrankungen eine prinzipiell iihnliche Storung, nur noch 
hochgradiger, beschrieben. Sie sprechen von einer "Blasenstarre" und verstehen 
darunter eine Blase mit verminderter Kapazitiit, schmerzhafter Filliung, unge
niigender Entleerung (nicht ausdriickbar) und erschwerter elektrischer Erreg
barkeit des Blasenfundus. Der Detrusor befindet sich im Krampfzustand, der 
eine groBe Kapazitiit nicht zuliiBt und eine willkiirliche Entleerung unmoglich 
macht (Residualharn). 

Bei diesen Storungen liegt eine "Detrusorhypertonie" vor, die zu unwill
kiirlichen Entleerungen infolge fiberwiegens gegeniiber dem Sphincter fiihren 
kann. Der groBte Teil dieser Erkrankungen gehort der Literatur nach den 
Kriegsblasenstorungen an, die aber von der eigentlichen Enuresis abgegrenzt 
werden miissen. - Bei der Enuresis kommt z. B. die Blasenstarre selbst nicht 
vor, wiihrend die Angaben von SCHWARZ und ROTHFELD fUr einen geringen 
Prozentsatz der Enuresispatienten bestiitigt werden konnen. fiber 7% geht 
der Prozentsatz jedoch nicht hinaus. Zu erkennen sind diese Patienten zumeist 
schon durch die Anamnese. Wiihrend der Durchschnitt der Patienten eine 
normale Zahl von Harnentleerungen pro Tag angibt, klagen diese Typen iiber 
eine Pollakisurie, sowohl tags wie nachts. 

Es liegt also die entgegengesetzte Art der Funktiongsstorung vor, wie sie 
in dem vorhergehenden Absatz beschrieben wurde. Wenn man nach der Ursache 
dieser Storungen sucht, so gelten dafiir genau dieselben Gesichtspunkte, wie sie 
auf S.353 erortert wurden, nur kann man jetzt nicht von einer Funktions
herabsetzung, sondern von einer Funktionssteigerung sprechen. 

Somit weisen rund 50% der Enuresispatienten Funktionsstorungen der 
Blase in dem einen oder anderen Sinne auf. Aber - und daB muB deutlich 
hervorgehoben werden - die restlichen 50% verhalten sich bei der Blasen
funktionsprobe vollstiindig normal. Somit liiBt sich an Hand derartiger Unter
suchungen eine allgemeine Erkliirung fUr die Enuresis nicht geben. Es lassen 
sich nur mehrere Typen voneinander abgrenzen. 

Typ 1: N ormale Blase . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Typ 2: Empfindlichkeit gegeniiber Fiillungsreizen (sensorisch 

und motorisch) herabgesetzt ..... 
Typ 3: "Oberempfindliche Blase . . . . . . . . 
Typ 4: Sphinctertonussteigerung, Trabekelblase. 
Typ 5: Prostatahypoplasie, Kartenherzblase .. 

Norm urie, Pollakisurie. 

50% 

40% 
7% 

selten 
selten 

Die verschiedenartigen Funktionsstorungen, die mittels Funktionsproben 
festgestellt werden konnten, bedingen naturgemiiB auch eine im tiiglichen 
Leben verschiedenartig sich iiuBernde Blasentiitigkeit. Teils wird das in 
Erscheinung treten als normal hiiufige und motorisch normal verlaufende 
Entleerung, teils wird die Zahl der Entleerungen normal, aber eine mehr oder 
minder automatisch verlaufende Miktion vorhanden sein, von der der Patient 
weniger merkt als der Normale, und endlich werden selten auch gehiiufte Ent
leerungen der Blase vorkommen konnen. 

Von diesen Entleerungstypen hat man besonders die zuletzt genannte als 
pollakisurische gegeniiber den ersteren - etwa als normurisch zu bezeichnenden 
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Formen abgrenzen zu miissen geglaubt. Es ist auch vielleicht zweckmii.Big, 
diese Unterteilung beizubehalten, weil man damit verschiedenartige Funktions
zustande kennzeichnen kann. Man darf daraus aber nicht auf eine verschieden
artige Atiologie des Leidens schlieBen. Denn bei demselben Patienten konnen 
wahrend der Krankheitsdauer beide Funktionszustande nacheinander vor
kommen. Zuerst kann die Enuresis begleitet sein von einer Pollakisurie, die 
zuriickgeht, ohne daB die Enuresis "ich irgendwie in ihrer Schwere zu andern 
braucht. Und umgekehrt kann eine normurische Enuresis voriibergehend in 
eine pollakisurische iibergehen, ohne daB die Enuresis sich verschlimmert. 
Derartige Schwankungen 
eines Symptoms der Er
krankung ohne Anderung 
des Hauptsymptoms be
weisen wohl zur Geniige, 
daB einfache ursachliche 
Beziehungen, wie sie fm
her angenommen wurden 
(S. 329-332), nicht be
stehenkonnen. Dazu sind 
die Verhaltnisse zu kom-
pliziert. Dagegen ist es 

Tabelle tiber die Zahl der Blasenentleerungen. 

Enuresis 

normal /'-.. 
norm- I pollakis-
urisch urisch 

Siiugling etwa 5 Monate. 13-16 13-16 13-16 
Kinder von 2 Jahren .. 6-8 6-8 10-15 
Kinder von 3-9 Jahren. etwa 5-8 etwa 5-8 bis zu 15 
Kinder von 11 Jahren an 

und Erwachsene. . . etwa 4-6 etwa 4-6 bis zu 15 
(Unter Verwendung einer Tabelle von CAMERER u. a.) 

moglich, daB Haupt- wie auch das N ebensymptom als koordinierte Erscheinungen 
derselben Funktionsstorung aufzufassen; damit waren ihr gleichzeitiges Vor
kommen und die Schwankungen unabhangig voneinander zu erklaren (s. S. 373). 

Allgemeinsymptome. 
Schlaftiefe, Einschlafzeit. 

DaB die vermehrte Schlaftiefe allein als Ursache der Enuresis aufzufassen 
sei, wird wohl heute allgemein abgelehnt. Die therapeutischen Vorschlage von 
HANDSCHUH, KLOTZ, NIKOLOTOPULOS, PERRIN u. a., die als Ausgangspunkt der 
Enuresisbehandlung eine Verringerung der Schlaftiefe haben, konnen als iiber
holt gelten, da sie von falschen Voraussetzungen ausgehen. 

Die Anschuldigung der Schlaftiefe als Ursache der Enuresis ist schon insofern 
falsch, als der normale Mensch, gleichgiiltig ob er tief oder oberflachlich schlaft, 
im Durchschnitt nachts seine Blase nicht zu entleeren braucht, da die Nieren
sekretion nachts wesentlich geringer als am Tage ist. Es kommt kaum zur 
vollstandigen Blasenfiillung wahrend der Nachtzeit, jedenfalls wird die physio
logische Kapazitat der Blase im Durchschnitt nicht iiberschritten. Das ist auch 
dann der Fall, wenn die Schlaftiefe des Normalen durch besondere Umstande 
sehr vertieft wird. So z. B. andern der tiefe Schlaf nach AlkoholgenuB, nach 
Schlafmitteln und der Ermiidungsschlaf nach groBer korperlicher Anstrengung 
an dieser Tatsache nichts. DaB "Obermiidete ausnahmsweise sich im Schlaf 
einnassen, hat bereits als Abweichung von der Norm zu gelten. 

Das Wesentliche liegt also nicht in der Tiefe des Schlafes, sondern entweder 
in einer vermehrten Urinproduktion oder unzeitgemaBen, der Fiillung der 
Blase nach auch unnotigen Entleerung. 

Richtig ist an den alteren Untersuchungen, daB ein Teil der Patienten einen 
auffallend tiefen und auch lang andauernden Schlaf hat. Manche Patienten 

23* 
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schlafen regelmaBig 10 und mehr Stunden, wenn sie nur Gelegenheit dazu 
haben, und trotz der langen Schlafdauer sind sie tagsuber mude. Mit weniger 
Schlaf konnen sie nicht auskommen, sie werden sonst leistungsunfahig. - LaBt 
man derartige Patienten in einem ruhigen Zimmer schlafen, solange sie wollen, 
so bringen sie es auf 16-18 Schlafstunden hintereinander, ohne inzwischen 
aufzuwachen. Das wahrend des Schlafes erfolgte Einnassen stort die Schlaf
tiefe und -dauer nicht. Der Schlaf ist so fest, daB man fast Verhaltnisse wie 
bei ubermudeten Kindem antrifft. So z. B. kann man die Patienten nachts 
zum Urinlassen auffordern, sie dieser Aufforderung nachkommen lassen, ohne 
daB sie dabei wach werden. Am nachsten Morgen wissen sie von di.esen Vorgangen 
in der Nacht nichts. Die Patienten zum wirklichen Wachsein in der Nacht zu 
bringen, ist schwer. Man muB schon Kalte- und Schmerzreize anwenden; auf 
Anruf und Schutteln allein pflegen sie nur mit einer Abwehrbewegung, aber 
nicht mit Aufwachen zu reagieren. 

Nun ist ein derartig tiefer Schlaf aber nicht die Regel fUr aIle Enuresis
patienten. Nach meinen Untersuchungen haben etwa 30% einen ungewohnlich 
tiefen und langdauernden Schlaf (wobei die normale Schwankungsbreite weit
gehend berucksichtigt ist), 58% verhalten sich wie Normale. Die restlichen 
12% weisen sogar einen auffallend oberflachlichen und kurzerdauernden Schlaf 
auf als normale gleichaltrige Menschen. Unter diesen kommen sogar vereinzelt 
StOrungen des nachtlichen Schlafes, Pavor nocturnus, Aufschreien usw. vor. -
Diese Ergebnisse stimmen mit denen der letztjahrigen Untersucher ziemlich 
uberein, wobei jedoch ein exakter Vergleich mit manchen Arbeiten nicht moglich 
ist, da nur ganz allgemein von wechselnder Schlaftiefe dort gesprochen wird. 

Dbereinstimmend mit der Schlaftiefe gestaltet sich auch zumeist die Ein
schlafzeit. Manche Patienten schlafen sofort nach Einnahme der Ruhelage ein, 
sowohl bei Tag wie bei Nacht. Das sind vorwiegend die Patienten mit der auf
fallenden Schlaftiefe und -dauer. Der groBte Teil gebraucht bis zum Einschlafen 
eine Ruhezeit von 30-60 Minuten, wenige langer. Feststellen laBt sich bei 
allen, daB sie in den ersten Stunden auffallend tief und fest schlafen, auch die 
Patienten, die spaterhin leicht erweckbar sind. 

Insgesamt gibt es also bei dieser Fragestellung wiederum komplizierte 
Verhaltnisse, die uns veranlassen, die alte Meinung, daB ein sehr tiefer Schlaf 
allein die Ursache des Einnassens sei, abzulehnen. Dagegen spricht ferner vor 
allem, daB manche Patienten nicht nur eine Enuresis nocturna, sondern gleich
zeitig auch diurna haben. Das Einnassen bei Tag erfolgt im Wachzustand. 

EinnaBzeit wahrend des Schlafes. 

Das Einnassen erfolgt trotz verschiedener Schlaftiefe und -dauer vorwiegend 
zu zwei Zeiten: hauptsiichlich kurz vor Mitternacht, also in den ersten drei 
Schlafstunden, dann noch in den Morgenstunden, vorwiegend zwischen vier 
und funf Uhr. Zu anderen Zeiten der Nacht ist das Einnassen sehr viel seltener. 
Patienten, die sich zweimal wahrend einer Nacht einnassen, halten sich ebenfalls 
an diese Zeiten. 

Nun ist etwas sehr auffallend: manche Patienten pflegen ihre EinnaBzeit 
sehr regelmaBig bis auf eine Schwankungsbreite von 30-60 Minuten innezu
halten, gleichgultig, ob sie etwa um 9 Uhr oder erst um II Uhr schlafen gehen. 
Ein Teil dieser Patienten ist eingestellt auf die Zeit vor Mitternacht, andere 



Enuresis nocturna et diurna. 357 

auf die fruhen Morgenstunden. Ein Wechsel bei dcmselben Patienten von der 
einen zur anderen Zeit kommt vor, ist aber nicht haufig. Andere Patienten 
nassen sich stets regellos zu beliebigen Nachtzeiten ein. Schwerkranke, sich 
jede Nacht einnassende Patienten halten die EinnaBzeit haufiger und regel
maBiger inne als Leichtkranke, bei denen das Einnassen vieIleicht nur aIle 
8 Tage einmal erfolgt. 

Dieses Innehalten einer bestimmten EinnaBzeit kann manchmal folgende 
eigentumlich anmutende Tatsache erklaren: der Patient wird, da er sich urn 
Mitternacht einzunassen pflegt, vorsorglich eine Stunde vorher geweckt und 
zum Wasserlassen aufgefordert. Haufig kann er zu diesem Zeitpunkt nur 
wenig oder gar keinen Urin lassen. Trotzdem naBt er sich urn Mitternacht 
wieder ein. - Diese Beobachtung gilt '10 

sowohl fUr Kinder wie fur Erwachsene 
und zeigt, wie fest manchmal die Ein
naBzeit trotz tiefen Schlafes eingefahren 
sein kann. 

Diese Verhaltnisse machen den Ein
druck einer zeitlich festgelegten Ein
regulierung, die individuell ziemlich regel
maBig, aber von Patient zu Patient ge- 1/ 

V 

i I 

! 

j 

1\ 
\ 
\ wissen Schwankungen unterliegt. DaB 0 n _ D ~ f I J ¥ S 6 ~ 

sich willkurlich eine derartige im Schlaf t Beginntl8l'8ettruhe tMds7 
vorhandene Einregulierung einer einzel- Abb. 3. KurvenmiiGige Darstellung der Einniil.lzeiten. 
nen Funktion erzielen lieBe, kann zwar 
nicht ganz ausgeschlossen werden, da das "ZeitgefUhl" trotz des Schla,fes 
nicht voIlstandig erlischt, wenigstens bei Erwachsenen nicht. Aber die Zu
sammensetzung der Enuresispatienten, sowohl aus Kindern wie Erwachsenen, 
hochintelligenten wie imbezilIen, macht es unwahrscheinlich, daB hier Auto
suggestionen, psychische Affekte u. a. fUr den Durchschnitt als Ursache 
angenommen werden k6nnen, denn das Innehalten der EinnaBzeit zu bestimmten 
Nachtstunden von einem groBen Prozentsatz derartig verschiedener Menschen 
mit ihren verschiedenen Lebensgewohnheiten spricht absolut dagegen. Die 
ganzen Verhaltnisse sind eher vergleichbar mit anderen vegetativ gesteuerten 
Geschehen im Organismus, die unabhangig von Schlaftiefe, Schlafdauer, Zeit 
nach dem Einschlafen, unabhangig von willkiirlichen Einwirkungen mit groBer 
RegelmaBigkeit vorhanden sind, wie z. B. die Temperaturschwankungen zwischen 
Tag und Nacht, der Wasserstoffwechsel mit der starken Tagesdiurese und der 
physiologischen Hemmung in der Nacht, die Gasspannungen des Elutes mit 
der nachts h6heren CO2-Spannung, die bei Tag eine gesteigerte Tatigkeit des 
Atemzentrums aus16sen wurde. Naturlich ist eine derartige Einregulierung 
des Wasserlassens als pathologisch anzusprechen, und wir werden auch sehen, 
daB das nicht die einzige falsch einregulierte vegetative Funktion des Organismus 
von Bettnassern zu sein pflegt. 

Intelligenz, psychisches Verhalten usw. 

Unter den von mir untersuchten waren drei imbezille Patienten, aIle ubrigen 
Erwachsenen waren normale, berufsfahige Menschen. Die Art des Berufes beweist 
bereits, daB sie tiber eine Durchschnittsintelligenz verftigen muBten, urn den 
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Beruf iiberhaupt erlernen zu konnen. Feinmechaniker in Prazisionswerkstatten, 
Kaufleute, Lehrer, Studenten finden sich neben Landarbeitern und Bauern. 
Manche Berufsart setzt den Besuch und die Absolvierung einer Mittel- oder auch 
hoherenSchule voraus, woraus wiederum der RiickschluB auf guteDurchschnitts
intelligenz moglich ist. - Ob iiberhaupt das Einnassen der Idioten zum Krank
heitsbild der Enuresis gerechnet werden darf, wie es manchmal geschieht, ist 
wohl mehr als fraglich. Deshalb sind auch manche Arbeiten iiber Enuresis, 
die derartige Patienten als Ausgangspunkt der Betrachtungen nehmen, abzu
lehnen. Hierher gehoren einige Arbeiten, die die FUcHssche Theorie der Spina 
bifida oculta an der Hand von indirekten Symptomen (Syndaktylie, Analgesie 
usw.) bestatigen wollten, z. B. WODAK. 

Anzeichen von Neuropathie finden sich selten bei der echten Enuresis; 
sie sind haufiger bei KriegsblasenstOrungen gesehen worden, Erkrankungen, 
die nur teilweise etwas mit Enuresis zu tun haben. Andere nervose Merk
male wie Tic (HERMANN), Pavor nocturnus (AUBINIERE) sind ebenfalls selten. 
1m Durchschnitt sind die Patienten in ihrem psychischen Verhalten normal, 
jedenfalls pflegen grobere StOrungen irgendwelcher Art nicht vorhanden zu 
sein. Hysterie z. B. wird kaum je beobachtet. Vereinzelt ist die Enuresis auf 
Grund der Psychoanalyse im Sinne FREUDs als Folge alter sexuell-psychischer 
Traumen aufgefaBt worden (KLXsI), ebenso als Folge von Masturbation, wobei 
allerdings auch an die lokale Reizwirkung gedacht wurde. 

DaB durch Suggestion das Leiden einmal in Erscheinung treten kann, ist 
nicht auszuschlieBen, doch setzt das schon eine besondere Art von Patienten 
voraus. Hierher gehoren einige Literaturhinweise. So z. B. hatte DESCHAMPS 
einen 12jahrigen Patienten, der Bettnasser wurde, als er erfuhr, daB sein GroB
vater fmher eine Enuresis gehabt hatte. RINGlER berichtet iiber eine Patientin, 
die "wahrscheinlich durch Autosuggestion" nach Pfliicken vein Ranunkeln, 
die den Namen "Pisse en lit" fiihren, voriibergehend Bettnassen hatte. Ebenso 
diirfte ein Teil der "endemischen" Erkrankungen hierher gehoren, die wahrend 
der Kriegszeit in manchen Truppenteilen beobachtet wurden und die in Friedens
zeiten selten auch einmal in Pensionaten auftreten konnen. Dber die Erkran
kungen der Kriegszeit wird wohl nie eine restlose Aufklarung gegeben werden 
konnen, da nicht entschieden werden kann, ob das Leiden wirklich durch 
Suggestion entstanden ist oder ob nicht auch Simulation vorgelegen hat, urn 
von der Front fortzukommen. Ferner ist die Abgrenzung der Kalteschaden 
der Blase von der Suggestions- bzw. Simulationsenuresis nie recht gelungen, 
da ja die Rezidivenuresis, die bei den groBen korperlichen Anstrengungen wieder 
aufzutreten pflegte, noch hinzukam. - Dber Erkrankungen in Pensionaten 
fehlen mir eigene Beobachtungen. ZAPPERT teilte mit, daB in einem Knaben
pensionat von 40 Insassen im Alter von 12-17 Jahren fiinf an Enuresis erkrankt 
waren. Von diesen hatte einer die Enuresis bereits vorher gehabt, die anderen 
hatten das Leiden erst in der Anstalt erworben, wobei voriibergehend noch 
einige andere Erkrankungsfalle vorgekommen waren. 

Mit groBer Vorsicht ist die Angabe von Miittern aufzufassen, daB ein Dienst
madchen das Kind mit Enuresis "angesteckt" hatte. Das geht manchmal 
so weit, daB selbst eine bei dem Dienstmadchen in der Kindheit vorhanden 
gewesene Enuresis noch 10 Jahre spater als "ansteckend" angesehen wird, obwohl 
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das Kind nichts von diesen Vorgiingen wuBte. Derartige Zusammenhiinge 
wird man nicht anerkennen konnen. 

1m ganzen gesehen ist also zuzugeben, daB vereinzelt durch Suggestion 
Enuresis - meist nur kurzdauernd - entstehen kann, daB Hysterie oder 
Simulation nur unter Ausnahmezustiinden mitwirken. Zumeist findet die 
Enuresis keine Erkliirung durch exogene psychische Einwirkungen auf den 
Patienten oder besonderes psychisches Verhalten des Patienten selbst. DaB 
die Suggestionstherapie - eventuell Hypnose - Erfolge in der Behandlung 
der Enuresis aufweisen kann, ist nicht zu bezweifeln. Aus diesen Erfolgen liiBt 
sich jedoch kein bindender RiickschluB auf die Ursache des Leidens ziehen. 
Man wiirde sonst auch manche organisch bedingte Leiden, die durch diese 
Therapie beeinfluBbar sind, als psychisch bedingte Erkrankungen ansprechen 
miissen. 

Pharmakologische Untersuchungen iiber Schlaftiefe und Enuresis. 

Weisen schon die EinniiBzeiten darauf hin, daB die Enuresis in der Mehrzahl' 
unabhiingig ist von willkiirlicher Beeinflussung, so bringen die pharmakologischen 
Untersuchungen den Beweis. Bei Enuresispatienten mit leichtem, oberfliichlichem 
Schlaf, die sich regelmiiBig einniissen, ist der Einwand der Imitation des Krank
heitsbildes theoretisch berechtigt, aber durch Versetzen solcher Kranken in 
tiefen Schlaf durch entsprechende Mittel kann jede derartige Ursache aus
geschlossen werden. ULLMANN hat bereits derartige Versuche unternommen 
und einwandfreie Resultate erzielt. Da seine Ergebnisse mit meinen iiberein
stimmen, kann ich sie zusammen besprechen. 

Gibt man Patienten, die sich regelmiiBig einniissen - nur diese eignen sich 
zu diesen Untersuchungen, da unkontroIIierbare Fehler entstehen konnen, 
wenn das Einniissen in unregelmiiBigen Zeitabstiinden erfolgt - 0,02 Morphium 
hydrochloricum subcutan etwa I-P/2 Stunden vor der Zeit des regelmiiBigen 
Einniissens, so kann man sicher sein, daB der Patient sehr fest zu diesem Zeit
punkt schliift. Diese sicher tiefen Schlaf hervorrufende Dosis iindert an dem Zeit
eintritt und der Intensitiit des Einniissens bei schwer Erkrankten nichts gegen
iiber den Vortagen. Die Blasenentleerung geht dabei langsam und kontinuierlich 
vor sich. Der Urin wird nicht im kriiftigen Strahl entleert. Die Menge unter
scheidet sich nicht von der sonst niichtlich ausgeschiedenen. 

Diese Untersuchungen sind nicht nur von Wichtigkeit, weil sie jede will
kiirliche Betiitigung bei der Harnentleerung mit Sicherheit ausschlieBen, sondern 
sie zeigen andererseits, daB Enuresispatienten dem Morphin gegeniiber eine 
besondere Reaktionsweise haben, die von der des Normalen abweicht. Die Reak
tion beziiglich der Schlaftiefe ist beim Enuresispatienten genau wie beim Nor
malen, aber beziiglich der Morphinnebenwirkung auf die Blase deutlich ver
schieden. Beim Normalen ist die Regel, daB unter der Morphinwirkung eine 
Erschwerung des Wasserlassens eintritt, die sich bei empfindlichen Menschen 
bis zum Sphincterspasmus steigern kann, der die Schlafwirkung lange iiberdauert. 
Eventuell muB zur Behebung dieser Zustiinde katheterisiert werden. Ursache 
dieser Erscheinung ist die Einwirkung des Morphins auf die Blase, die sich mit 
einer Reihe anderer Erscheinungen unter einem gemeinsamen Gesichtspunkt 
bringen liiBt. Es handelt sich im Morphinschlaf um die Schwiichung bestimmter 
zentraler, den Tonus des Occulomotorius und des Vaguszentrums diimpfender 
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Hemmungen, wie sie schon in geringerem Grade im gewohnlichen Schlaf teilweise 
aufgehoben, teilweise herabgesetzt werden. Hierher gehort die nach schlaf
machenden Dosen auftretende Verengerung der Lidspalte und der PupiIIe, 
ferner die durch verstarkten Vagustonus hervorgerufene Verlangsamung des 
Herzschlages. Der DauerverschluB der Blase durch verstarkte Kontraktion 
des Sphincter kann zum groBten Teil auf dieselbe Ursache zuriickgefiihrt werden. 
Dieser Blasenkrampf fiihrt beim Menschen zu Harndrang, wenn die Blase gefUlIt 
ist, ohne daB Harn gelassen werden kann. Beim Meerschweinchen ist diese Vagus
wirkung regelmaJlig so stark, daB der Tod durch Blasenruptur erfolgii (TAPPEINER). 
Durch Atropin oder Extract. Belladonnae kann beim Menschen die Entleerungs
storung der Blase unter Morphinwirkung behoben bzw. gemildert werden. 

Nach diesen Erorterungen iiber die Morphinwirkung auf die Blase ist es 
unzweifelhaft, daB der Angriffspunkt fiir die Substanz beim Enuresispatienten 
anders als beim Normalen reagiert, daB in den vegetativen zur Blase ziehenden 

I Bahnen bzw. deren Zentrum eine Storung vorliegen muB, die die pharmako
logische Wirkung des Morphins gegeniiber dem Normalen abii.ndert. 

Vorwiegend die Patienten gehoren zu diesem Typus, die die von WEITZ und 
GOTZ beschriebene Funktionsstorung der Blase haben (s. S.352), auch bei 
gleichzeitiger Pollakisurie ist derartiges zu beobachten. Die Anwendung des 
Morphins bei zwei Patienten mit Trabekelblase brachte dagegen einen aus
gesprochenen Sphincterspasmus hervor, so daB katheterisiert werden muBte. 
Drei andere mit normaler Blasenfunktion (auf Grund von Funktionsproben 
so bezeichnet) reagierten wie Normale. 

Auch im Luminalschlaf tritt die Blasenentleerung bei sicheren Enuresis
patienten zur gewohnten Zeit auf. Fiir die theoretischen Vorstellungen iiber die 
Atiologie der Erkrankung haben diese Feststellungen weniger Bedeutung als 
die mit dem Morphin gemachten, da das Luminal derart typische Auswirkungen 
auf die Blasenfunktion nicht hat. 

Art der Urinentleerung bei Enuresis nocturna et diurna. 

Die Beobachtung, daB der Urin im Schlaf langsam unter geringem Druck 
abflieBt, hat ULLMANN bereits mitgeteilt. 1m Gegensatz zu dieser Angabe 
finden sich altere Mitteilungen, die iiber eine Entleerung in hohem krii.ftigem 
Strahle berichten. CRISTADE erwiihnt als besonders auffallend, daB bei 
bestimmten Patienten (Knaben) die Hohe des Harnstrahles in der Nacht einen 
Meter iiberschreiten konne. Ebenso beschreiben YOLK und STIEFLER die auf
fallend kraftige BlasenentIeerung bei Kriegsenurikern. BLUM halt ebenso wie 
ULLMANN beide Entleerungsformen, sowohl die kraftige, wie langsame, fUr 
erwiesen und bringt das in Zusammenhang mit der Art der Blasenfunktions
storung. Handelt es sich um iibererregbare Blasen, dann gibt es die iiberstiirzte, 
kraftige Miktion, wahrend bei der unterempfindlichen Blase die langsame Ent
leerung stattfinden wird. Da nun die iibererregbare Blasenstorung seltener 
vorliegt als die andere, und viele Patienten eine normal funktionierende Blase 
aufweisen, wird das langsame AbflieBen des Urines wesentlich haufiger vor
kommen als die andere Entleerungsform. 

Diese Tatsachen stimmen iiberein mit den Beobachtungen an Patienten mit 
Enuresis diurna. Sie berichten iibereinstimmend, daB es sich beim Einnassen 
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wahrend des Tages um ein langsames, anfangs unbemerktes AbflieBen des 
Urins handelt, ganz selten wird iiber den Abgang von nur einigen Tropfen Urin 
berichtet. Die Entleerung im StrahllieB sich bei meinen Patienten beim unwill
kiirlichen Einnassen am Tage nicht feststellen. Eigentiimlich ist dabei, daB 
nur einige Patienten dieses langsame UrinabflieBen willkiirlich unterbrechen 
konnen, nachdem sie darauf aufmerksam geworden sind. Haufig wird der ganze 
Blaseninhalt entleert, obwohl die Patienten sich aIle Miihe geben, den Urin
strom abzustoppen (durch Zusammenpressen der Beine usw.). Besonders bei 
diesen Zustanden empfindet man die Berechtigung der Definition dieser Erkran
kung von FRANKL-HocHWART u. a. als "unbewuBte und unbeabsichtigte" 
Blasenentleerung. 

Menge des beim Einnassen entleerten Urins. 

Die Menge des unwilIkiirlich abgehenden Urines ist verschieden groB. Sie 
kann sowohl bei dem einzelnen Patienten starken Schwankungen unterworfen 
sein, als auch iiber Tage und Wochen ziemlich konstant sein. Bei verschiedenen 
Patienten pflegen die Mengen fast nie untereinander iibereinzustimmen. Diese 
Variabilitat der Urinmengen gilt sowohl fiir die Enuresis diuma wie noctuma. 

Am leichtesten ist die abgehende Urinmenge bei der Enuresis noctuma zu 
bestimmen, da man ruhig liegenden Patienten zweckentsprechende UringefaBe 
mit ins Bett geben kann oder sie auf Gummitiichem lagert. Die"letztere Methode 
ergibt naturgemaB durch Benetzung der Haut usw. bestimmte Fehlerquellen. 

Die meisten Patienten nassen sich mit Urinmengen zwischen 50 und 250 ccm 
ein, andere konnen bis zu 500 ccm auf einmal entleeren. Diese Unterschiede 
riihren einmal von der in der Blase jeweils vorhandenen verschieden groBen 
Urinmenge her, dann weiterhin aber auch von der Tatsache, daB nur bei 
bestimmten Patienten die Blase vollstandig entleert wird, bei anderen wird nur 
die Halfte oder noch weniger der in der Blase vorhandenen Menge abgegeben. 
Das laBt sich relativ leicht feststellen durch Aufforderung des Patienten zum 
Urinlassen unmittelbar nach dem Einnassen. - Fiir die Enuresis diuma ergeben 
sich ganz ahnliche Verhaltnisse, da einige Patienten gleich im AnschluB an den 
unwillkiirlichen Urinabgang Wasser lassen konnen, wahrend andere eine voll
standig leere Blase haben. 

Patienten, die sich mehrmals einnassen, zeigen eine gewisse RegelmaBigkeit 
beziiglich der entleerten Urinmengen zu bestimmten Zeiten. Teilweise wird bei 
dem ersten Einnassen die groBere Menge entleert, der in den Morgenstunden 
nur noch eine geringe Menge zu folgen pflegt, teilweise ist es umgekehrt, zuerst 
Entleerung der kleineren, spater der groBeren Urinmenge. Endlich kommt bei 
einer geringen Anzahl von Patienten auch die Entleerung der gleichgroBen Menge 
zu verschiedenen Zeiten vor. 

Einige Beispiele mogen das erlautern: 
21jahriger Patient, seit 2 Jahren Enuresis, fast regelmaBig jede Nacht zweimaliges 

Einnassen. Willkiirliche Blasenentleerung ahends um 19, 20 und 21 Uhr mit jeweils kleinen 
Urinmengen zwischen 40 und 70 ccm. Um 24 Uhr Einnassen mit 90 ccm, um 41/2 Uhr 
morgens mit 460 ccm, um 6 Uhr willkiirliches WasserIassen von 90 ccm Urin. - Demnach 
ist die Blase hei dem zweiten Einnasscn voIIstandig entleert worden, wahrend sie nach dem 
eraten Einnasscn, wie ermittelt werden konnte, durchschnittIich noch ISO ccm enthielt. -
Gesamturinmenge wahrend der Nachtzeit von 21--6 Uhr morgens 640 ccm. Maximal
kapazitat der Blase wahrend des Tages 520 ccm (cystoskopisch festgesteIIt). 



362 FRITZ TIEMANN: 

25jahriger Patient, seit 4 Jahren Enuresis, zweimaIiges Einnassen nachts. Zeitweilig 
auch Enuresis diurna. 

Abends 19, 20 und 21 Uhr Urinmengen zwischen 30 und 70 ccm stiindlich. Einnassen 
231/ 2 Uhr mit 280 ccm, urn 4 Uhr friih mit 70 ccm. Wasserlassen 6 Uhr willkiirlich 40 ccm. 
Es konnte festgestellt werden, daB die Blase bei jedem Einnassen vollstandig entleert 
wurde. - Gesamturinmenge von 21-6 Uhr 390 ccm. Blasenkapazitat wahrend des Tages 
400--420 ccm. 

19jahriger Patient, seit Kindheit Enuresis, regelmaBig nachts einmaliges Einnassen 
zwischen 231/ 2 und 24 Uhr. Urn 19, 20 und 21 Uhr stiindlich 50-95 ccm Urin willkiirlich 
gelassen. Beim Einnassen werden auf einmal 530 ccm entleert. Blase leer. Urn 6 Uhr 
morgens willkiirliches Urinlassen von 110 ccm. 

Gesamturinmenge 21-6 Uhr 640 ccm. Blasenkapazitat wahrend des Tags etwa 600 ccm. 
35jahrige Patientin, angeborene Enuresis, nachtliches Einnassen ziemlich regelmaBig 

zwischen 12 und 1 Uhr nachts. 
Urn 19, 20 und 21 Uhr stiindliche Urinmenge zwischen 10 und 70 ccm. Einnassen 

mit etwa 80-100 ccm. Blaseninhalt noch 50-100 ccm. Urn 6 Uhr friih willkiirIiches 
Urinlassen von 180 ccm. Gesamturinmenge nachts etwa 300 ccm. Blasenkapazitat 450 
bis 500 ccm tagsiiber. 

An diesen wenigen Beispielen HiBt sich bereits zeigen, daB sich jeder Patient 
in dem Verhaltnis EinnaBmengejBlasenkapazitat individuell verhalt und daB 
auch der gesamte Nachturin im Verhaltnis zur Blasenkapazitat stets individuell 
ist. Ein einfaches Schema wird diesen komplizierten Verhaltnissen nicht gerecht. 
Nach den drei Werten EinnaBmenge, Gesamturinmenge nachts und Blasen
kapazitat kann man vielleicht nach folgenden Krankheitstypen unterteilen: 

Form 1. Einnassen bei geringer Blasenfullung. Urinproduktion wahrend 
der Nacht gering, d. h. normal. Die wahrend des Tages feststellbare Blasen
kapazitat uberschreitet urn das Doppelte und mehr die EinnaBmenge. 

Form 2. Einnassen bei mittelstarker BlasenfUllung. Blasenkapazitat tags-
uber groBer als die EinnaBmenge. Urinproduktion nachts erhoht. 

Form 3. Einnassen bei voller Blase. Ausgesprochene Nykturie. 
Nachfolgende Formen (A und B) treten bei I, 2 und 3 auf: 
Form A: Beim Einnassen wird die Blase - wenig oder ganz gefiillt ~ voll

standig entleert. 
Form B: Beim Einnassen entleert sich die wenig oder ganz gefiillte Blase 

nur unvollstandig. 
Aus diesen Ausfiihrungen konnen somit fUr einzelne Erkrankungsfalle 

positive, fUr andere nur negative Riickschliisse auf die Ursache der Enuresis 
abgeleitet werden. Negativ laBt sich feststellen, daB die Blasenfiillung wahrend 
der Nachtzeit nicht hochgradig genug ist, urn in allen Erkrankungsfallen in 
einer Art tJberlaufsymptom die Erklarung geben zu konnen. Das trifft nur fUr 
den kleineren Teil zu, 18 % meiner Patienten gehoren bei freier Kost dieser 
Gruppe an. Fur diese Gruppe laBt sich allerdings positiv aussagen, daB die 
Blasenkapazitat wahrend der Nachtzeit erschopft war, und somit die Entleerung 
eintreten muBte. DaB die Blasenentleerung aber unwillkiirlich eintrat, ist damit 
nicht erklart und ebensowenig, warum eine derart starke Urinsekretion wahrend 
der Nacht besteht. Nun ergibt sich bereits aus den oben angefiihrten Kranken
blattern, daB Nykturie und maximale Blasenfiillung nachts nicht unbedingt 
in einfacher Abhangigkeit die Enuresis bedingen, da auch bei vermehrter Urin
sekretion nachts bereits das Einnassen eintritt, wenn die Blase noch gar nicht 
maximal gefiillt ist. Eine einfache Formulierung: die Nykturie ist die Haupt
ursache der Enuresis, wurde diesen Verhaltnissen nicht gerecht werden. 
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Wenn man sich an Hand der negativen Feststellung, daB eine Erschopfung 
der tagsiiber vorhandenen Blasenkapazitat zumeist nicht die Ursache der 
Enuresis ist, trotzdem durch andere Beobachtungen eine Vorstellung iiber dieses 
Geschehen bilden will, dann kann es nur etwa folgende sein: unter anders
artigem Nerventonus als dieser durchschnittlich tagsiiber vorhanden ist, andert 
sich die Reizschwelle der Blase, die in Abhangigkeit von dem Fiillungszustand 
steht und in der Nacht bereits bei einem geringeren Fiillungszustand den Ent
leerungsreflex einleitet, als das bei Tag im Durchschnitt der Fall ist. Die Reiz
schwelle liegt niedriger wahrend der Nacht als am Tag. Am Tag treten derartige 
Zustande eigentlich nur als Sondererscheinung bei Aufregung ein, dann kann auch 
beim Normalen trotz gering gefullter Blase Harndrang auftreten, dem eventuell 
nachgegeben werden muB. Bei der Enuresis diurna haben wir dasselbe nur mit 
dem Unterschied, daB die Patienten den Harndrang nicht verspiiren, weshalb 
auch die Sphincter externus-Kontraktion als AbwehrmaBnahme ausbleibt und 
somit unwillkiirlich dem Entleerungsreflex nachgegeben werden muB. Diese 
Uberlegungen decken sich mit den Ergebnissen aus der Anwendung des Morphins 
beim Enuresispatienten: es liegt eine zentralgelegene abnorme Steuerung des 
Entleerungsmechanismus vor. 

lch glaube nicht, daB andere Erklarungen fur die Tatsache, daB das Ein
nassen auch bei gering gefullter Blase stattfindet, eine bessere Begriindung 
aufweisen, als die von mir gegebene, die vielleicht auch in der Lage ist, einen Hin
weis zu geben, warum nicht bei allen Patienten die Blase vollstandig leerlauft, 
wenn der Entleerungsvorgang bereits eingeleitet ist. Weiterhin werden auch 
die Schwankungen in dem Funktionszustand der Blase iiberhaupt (normurisch
pollakisurisch, Zustande die sich nacheinander bei demselben Patienten wahrend 
der Enuresis einstellen konnen) in den verschiedenartigen Einstellungen des 
vegetativen Systems am besten ihre Erklarung finden. 

Nach den voraufgegangenen Ausfiihrungen wird erklarlich, warum die 
Enuresis in ihren Begleitsymptomen so haufig wechseln kann. Sie konnen 
vollstandig fehlen und andererseits zeitweise das Krankheitsgeschehen so 
beherrschen, daB das Einnassen demgegeniiber zuriicktritt. Wie der Beginn 
der Erkrankung durchaus nicht immer das Einnassen selbst sein muB, sondern 
eine WasserumsatzstOrung voraufgehen kann, so ist es auch mit dem Abklingen 
der Erkrankung. lch hatte Gelegenheit, zwei Studenten zu untersuchen, die bis 
zu ihrem 6. bzw. 9. Lebensjahre Bettnasser gewesen waren. Beide zeigten im 
Alter von 22 bzw. 25 J ahren noch die ii berschieBende Ausscheidung in sehr 
ausgesprochener Form, hatten zeitweise eine Polydipsie, also Symptome, wie 
sie sonst die Enuresis begleiten (s. folgende Kapitel). - lch glaube, auch aus 
meinen Untersuchungen den SchluB ziehen zu konnen, daB man eine Gruppe 
von noch nonnalen Menchen findet, die die Voraussetzung fur das Auftreten 
einer Enuresis in sich tragen, ohne daB das Krankheitsbild sich voll zu ent
wickeln braucht. Es handelt sich dabei um graduelle, nicht prinzipielle Unter
schiede. So kommen Ercheinungen zur Beobachtung, die in einer Storung des 
Wasserstoffwechsels bestehen (Nykturie, iiberschieBende Wasserabgabe im 
Wasserversuch, hohe Werte der extrarenalen Wasserabgabe) und eine Pollakis
urie nebenher aufweisen, eventuell besonders stark in der Nacht. Wenn bei den 
eben erwahnten Patienten das Einnassen nicht erfolgt, so kann nur angenommen 
werden, daB die zentrale Steuerung der Blase trotz mannigfacher StOrung 
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(Tonusanderung der Muskulatur) noch eben ausreicht, die Entleerung dem 
BewuBtsein anzumelden, weil die zentripetale Bahn noch intakt ist. Die Schil
derung dieser Verhaltnisse mag einen Einblick geben in die Kompliziertheit 
des Geschehens. 

Zumeist steht man noch unter dem Eindruck der Lehre von den Zentren 
dahingehend, daB topographisch genau voneinander abgegrenzte, mehr oder 
minder groBe Hirnteile eine spezielle Aufgabe haben, ohne besonders darauf 
hinzuweisen, daB funktionell gesehen die Leistung eines derartigen Zentrums 
nur denkbar und vorstellbar ist in Zusammenhang mit der Arbeit anderer 
"Zentren". Wie das extrapyramidale System die Leistung der GroBhirnrinde 
erst zweckmaBig fUr den Organismus gestaltet, darf man sich auch die Tatigkeit 
der beiden Blasenzentren (in Rinde und Zwischenhirn) nicht unabhangig von
einander denken, zumal in diese Zusammenarbeit noch die fiir den Wasserumsatz, 
eventuell die fiir die Nierenarbeit verantwortlichen Zentren einbezogen sind. 
Aus einer Storung der Zusammenarbeit dieser Zentren ergeben sich je nach 
Art und Umfang die verschiedensten Erscheinungen. 

Wasserstoffwechsel bei Enuresis. Ausscheidungstypus (Nykturie usw.). 

Bei Enuresispatienten findet man sowohl einen normalen wie auch patho
logischen Wasserstoffwechsel. FaBt man aIle Symptome der Wasserstoffwechsel
starung zusammen, so gehoren rund 60% aller Enuresispatienten hierher. Dabei 
sind aber zumeist nicht aIle einzelnen Symptome bei demselben Patienten 
vorhanden. Mehrere Hauptsymptome zusammen fand ich nur in 8 % meiner 
Patienten. Auch in der Literatur finden sich Hinweise auf derartige Storungen, 
und, wie es auch mit anderen Erscheinungen bei der Enuresis war, der eine 
Autoriiberwertet sie, der andereachtet iiberhauptnicht darauf, weil er eine andere 
Beobachtungstendenz hat. In den Kriegsjahren ist die Wasser- und Salzstoff
wechselstarung zeitweise beherrschend in der Literatur, und hier sind auch gute 
Analysen zu finden. Aber auch aus der Vorkriegszeit stammen bereits Arbeiten 
iiber derartige Storungen, und endlich greift ja die Therapie der letzten Jahre 
bei dieser Erkrankung konsequent an am Wasserstoffwechsel, allerdings unter 
recht eigentiimlichen Vorstellungen. 

Aus den angefiihrten Tabellen geht hervor, daB Enuresispatienten eine 
auffallend starke Wasserausscheidung in der Nacht haben konnen. Einige weitere 
Tabellen sollen das AusmaB dieser Erscheinung zeigen. 

Madchen, 23 Jahre. Seit 6 Jahren Enuresis. 

Zufuhr 
.. -

beJiebig 1600 cern 1 2000 cern beJiebig 

6-21 Uhr tags I 
I 

5001410 3501 6901600 Urinmenge .. 480 
560

1 

6301 560 720 610 560 630 ccm 
21-6 Uhrnachts i , 

81015801 4901 
i 

Urinmenge .. 840 710 6801 730 680 1 
740 870 680 840 690 ccm 

Gesamtmenge 113201127011310113101990184011290, 13701134011590112901140011320 ccm 

Der Gesamtverbrauch an Fliissigkeit ist normal, pathologisch ist nur die 
A,usscheidungsart. Verabreicht wurde die Fliissigkeitsmenge in der Zeit von 
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morgens 61/ 2 Uhr bis 20 Uhr. In del' Zeit von 17-20 Uhr wurden an allen 
Tagen nul' 200 ccm Fliissigkeit gegeben und zwar regelmiiBig kurz nach 17 Uhr. 

Del' Normale hat unter diesen Umstanden einen Ausscheidungstypus, del' 
die Tagesmenge um das 3-8fache groBer sein laBt als die Nachtmenge (QUINCKE), 
also etwa ein Verhaltnis von 1200/400 bzw. 1400/200 ccm. Dieses Verhaltnis 
wird vom Normalen sehr streng eingehalten, so daB eine Abkehr davon bereits 
als pathologisch aufgefaBt wird. In del' Literatur wird bereits von Nykturie 
gesprochen, wenn die Nachturinmenge 2/3 del' Tagesmenge betragt (QUINCKE). 
Ich spreche in folgendem nul' von Nykturie, wenn Tages- zu Nachtmenge sich 
wie I: I bzw. I: 2 verhalten. 

Die oben aufgefiihrte Tabelle weist eine ausgesprochene Nykturie auf; Ver
haltnis del' Tages- zur Nachtmenge I : I, teilweise I: 2. Einschrankung del' 

29jahriger Patient, seit der Pubertiit Enuresis. 

belie big etwa tiiglich 600 celli Fliissigkeit I belie big etwa 1500 ccm 1500 crm 

i ! 
[ i I 

6-21 Uhr tags 
480 4301370 

i I 

Urinmenge. 560 590, 640 350, 370 ! 280 210 3901430 I 490 ccm 
21-6 Uhr nachts ! I 

4201490 I 510 . 490 1400 
I ' 

Urinmenge. 580 6801 610 3901 360i 340: 250 530 ccm 

Gesamtmenge I 11401 1270 1 12501990 1920 1770 1740 1730 1620 14601810 1920 11020 ccm 
,I Gewichtsabnahme 1490 g Zunahme 

Fliissigkeitsaufnahme auf 600 ccm odeI' Erhohung auf 2000 ccm andel'll an diesem 
Ausscheidungstypus nichts. Durch starkere Wasserbelastung ist die Patientin 
nicht zu hoheren Tagesausscheidungen im Vergleich zur Nacht zu bringen. 
Die sog. Tagesantidiurese bleibt bestehen. Weiterhin ist eine gewisse Starrheit 
del' Wasserausscheidung festzustellen, da an Tagen mit geringer Fliissigkeits
aufnahme mehr durch die Nieren ausgeschieden wird, als aufgenommen wurde, 
das Korpergewicht nimmt entsprechend abo (In 2 Tagen 940 g.) Andererseits 
nimmt das Korpergewicht bei Erhohung del' Wasserzufuhr wieder zu. Bei genii
gend langeI' iiberschieBender Wasserzufuhr war bei diesel' Patientin das Gewicht 
um 2 kg angestiegen, die bei Einschrankung del' Wasserzufuhr wieder aus
geschwemmt wurden. 

Bei 1200 ccm Wasserzufuhr scheidet del' Junge bereits iiberschieBend aus 
und nimmt abo Tag- zu Nachtmenge durchschnittlich I: 1. Unter Thyroxin 
verstarkt sich die iiberschieBende Ausscheidung, wobei die Nykturie anfangs 
noch bestehen bleibt. Yom 5.-6. Tag ab andert sich del' Ausscheidungstypus; 
die Nachtausscheidungen werden geringer, nachdem die iiberschieBende Aus
scheidung aufgehort und del' Korper sich im Wassergleichgewicht eingestellt 
hat. Nachdem die Nykturie aufgehort hatte, und Wassergleichgewicht hergestellt 
war, horte die Enuresis auf. 

Ob die Ausschwemmung des Wassel's durch Thyroxin allein ausreicht, 
urn die Beseitigung del' Nykturie zu erklaren, ist fraglich. Wahrscheinlich hat 
das Thyroxin doch noch zentral regulierend eingewirkt, da bei anderen Pa
tienten nach Beseitigung des mobilisierbaren Gewebswassers durch Wasser
karenz die Nykturie bestehen blieb. 1m Prinzip ahnlich wie das Thyroxin 
diirften fieberhafte Erkrankungen wirken, bei denen ein Verschwinden del' 
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14j ahriger Junge, 

Thyroxin 2mal 

640 I 

I 
1 I 

750 I 
6-21 Uhr tags ! 

Urinmenge . 730 580 690 640 I 710 800 I 910 I 

I 21-6 Uhr nachts I 

Urinmenge . 590 i 480 610 520 720 1 680 1 730 I 760 I 910 1 

Gesamtmenge . . 11230 I 1210 1190 11210 11360 11390 11530 11670 11660 ! 

Enuresis sowohl bei Kindem (ZAPPERT) als auch Erwachsenen (ULLMANN) 
angegeben wurde. 

Bei allen diesen Versuchen haben die Patienten streng Bettruhe innehalten 
mussen, da bekanntermaBen das Aufsein (Sitzen und Stehen) die Wasseraus
scheidung verringert und das Flachliegen die Ausscheidung begunstigt. Die drei 
Patienten hatten bei Aufsein eine noch starkere Nykturie als bei Ruhelage. 

Die Labilitat des Wasserstoffwechsels wird weiterhin noch deutlich durch 
die Beobachtung, daB 4 Patienten unter strenger Bettruhe keine Nykturie, 
bei Aufsein und korperlichen Anstrengungen eine ausgesprochene Nykturie 
zeigten. 

21jahriger Patient, seit dem 12. Jahre Enuresis. 

Bettruhe I Aufsein. Herumgehen Bettruhe 

I 

I 
I tags , 

I I 

870
1 

Urinmenge 730 920
1 

680
1 

770 410 380 460 410400 620 760 770 680ccm 
nachts I I 

Urinmenge 310 280 1 
320 270 620 590 490 5201480 460 2901 370 290 270ccm 

Gesamtmenge 110401 12001 WOO! 104~ 10301970195019301880110801116011130110601950 ccm 

Nach dieser Beobachtung scheint der Schlaf allein einen maBgebenden Ein
fluB auf den Wasserstoffwechsel nicht auszuuben. Ein wesentliches Moment 
ist bei diesem Patienten in statischen Faktoren zu suchen. LIPPMANN hat 
bereits friiher auf diese ausgesprochene Abhangigkeit der Wasserausscheidung 
von der Korperhaltung hingewiesen und glaubte sogar Parallelen zur ortho
statischen Albiminurie aufstellen zu konnen. Die von ihm mitgeteilten Aus
scheidungswerte bei Lordose und Flachlagerung lassen Zweifel an diesen 
Beziehungen nicht aufkommen. Da diese Patienten sofort nach Hinlegen stark 
ausscheiden, schlug LIPPMANN vor, sie vor dem Schlafengehen eine Stunde 
flach hinzulegen und somit im Wachzustand die Ausschwemmung abzuwarten, 
die nach dieser Zeit zur Hauptsache abgelaufen zu sein scheint. Dieser Vorschlag 
ist fur den Teil dieser Patienten brauchbar, die sich bei voller Blase einnassen, 
wahrend fur die andere Gruppe, die bei gering gefiillter Blase unter sich laBt, 
kaum ein Erfolg zu erwarten ist. - DaB nur ein Teil der Nykturiker statischen 
Einflussen so stark unterworfen ist, geht unter anderem auch aus der Beob
achtung hervor, daB manche Patienten die Hauptmenge des Nachturins erst 
in den Morgenstunden sezemieren (2-5 Uhr morgens), nachdem sie bereits 
4-7 Stunden geruht haben. 

Es liegt hier ein recht verwickeltes Bild vor. Die Nykturie als sicher patho
logisches Symptom findet nur zum Teil eine Erklarung durch die Statik. Der 
groBere Teil gehort - da samtliche Patienten nieren- und kreislaufgesund waren 
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seit Kindheit Enuresis. 

1 mg taglich 

I i 
I 

! i I I 

11050 i I I I 
I 980 740 

I 

680 620 
! 

660 590 I 510 490 580 620 600 cem 

I 790 i 
I 

720 530 ! 410 370 290 370 I 320 310 290 350 310 eem 

11840 1170011270 11090 I 990 I 950 I 960 I 830 I 800 I 870 I 970 I 910 eem 

- del' Gruppe del' zentraInervasen Nykturie an, die - wie wir heute zu sagen 
pflegen - neuro-endokrin als funktionelle odeI' auch organische Schadigung 
des Zwischenhirns anzusehen ist. Es ist schwierig, heute schon auseinander
halten zu wollen, ob die hormonale odeI' neurogene Ursache bei diesem Ge
schehen mehr im Vordergrund steht. J ORES hat in Anlehnung an die Methode 
von ANSELMINO und HOFFMANN den Versuch unternommen, die antidiuretische 
Substanz im Blute von Nykturikern, bzw. ihre Vermehrung am Tage, nach
zuweisen - mit negativem Erfolg. Neuere Arbeiten sprechen eindeutig fill' 
die starke neurogene Komponente, wie sich aus del' Verabreichung von Atropin 
bei Nykturikern, von Gynergen und Veronal bei Normalen zeigen lieB. Durch 
Atropin laBt sich eine Nykturie beheben und in den normalen Ausscheidungs
typus uberfilhren, wahrend durch Gynergen und Veronal die normale Wasser
ausscheidung in eine Nykturie umgewandelt werden kann (JORES). Am besten 
bleibt jedoch del' Ausdruck neuroendokrin im allgemeinen bestehen, weil man 
nicht sagen kann, ob eine hypophysare Starung bei normalem Zwischenhirn 
odeI' normale Hypophysentatigkeit bei erkranktem Zwischenhirn im Einzel
faIle vorliegt. Bei einer Ubersichtsgruppierung wurde man nach eingehenden 
Funktionsproben die Unterteilung durchfiihren kannen. 

Uber die Frage, ob es sich bei den Enuresispatienten um eine organische 
odeI' funktionelle Starung des Zwischenhirns handelt s. S.373. 

In Hinblick auf die Mitteilung von JORES, daB ausgesprochene Vasoneurosen 
eine Nykturie aufweisen kannen, ist es wichtig, festzustellen, daB bei den 
Enuresispatienten mit Nykturie entweder keine oder, wie in zwei Fallen, nur 
eine sehr gering ausgebildete Vasoneurose vorlag. 

Polyurie bei Enuresis. 

Die bisher besprochenen Starungen des Wasserstoffwechsels bezogen sich 
auf eine Anderung des Tag-Nachtrhythmus, wahrend die 24 Stundenmenge 
normal war. Einzelbeobachtungen und Literaturhinweise lassen erkennen, daB 
auch del' Wasserumsatz insgesamt erhaht sein kann in AusmaBen, die an einen 
echten Diabetes insipidus erinnern. Neben del' Polydipsie und Polyurie kann 
auBerdem noch eine Nykturie bestehen. 

Zuerst einige Krankengeschichten aus eigener Beobachtung, denen spateI' 
die Literaturbesprechung folgen solI. 

15jahrige Mittelsehiilerin, seit 1 Jahr Enuresis. GroBe 168 em, Gewieht 75 kg. Fett
verteilung und Korperbau im Typ der Dystrophia adiposogenitalis. Menses noch nicht 
vorhanden. Pubes fehlen, Briiste klein, Genitale infantil. Nervensystem intakt. Wa.R. 
negativ. 

Anamnese: 1m 14. Lebensjahre stark an Gewicht zugenommen, in 7 Monaten fast 
20 Pfund bei gleieher Ernahrung wie friiher. 4 Monate nach Eintritt der Gewichtszunahme 
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beginnt Patientin mehr zu trinken, in den letzten Wochen zwischen 3000 und 4000 ccm. 
3 W ochen nach Beginn des Mehrtrinkens - damals achatzungsweise um 2000 ccm - naJlt 
sich Patientin zum ersten Male ein. Anfangs alle 14 Tage einmal, dann alle 8 Tage, in den 
letzten Monaten zwei- eventuell dreimal wochentlich. . 

Stationare Beobachtung nicht moglich. Cl-Konzentration des Urins bei gewohnlicher 
Ernahrung niedrig. Spezifisches Gewicht um 1008, nach 3stiindigem Dursten 1010. 

Nach spaterem Bericht des Hausarztes setzten Hypophysininjektionen das Durstgefiihl 
herab, Wasseraufnahme zwischen 1500 und 2000 ccm. Auch bei diesem Wasserumsatz 
blieb die Enuresis bestehen. 

Bei dieser Patientin ist zuerst die Polyurie, dann die Enuresis aufgetreten. 
Nachfolgend eine Krankengeschichte, die das umgekehrte Verhalten zeigt. 

17jahriger Lehrling. Schon ala Kind Enuresis, voriibergehend Besserung. Seit 2 Jahren 
zunehmendes Durstgefiihl, jetzt taglicher Wasserkonsum 5-6 Liter. Nykturie. Mattigkeit. 
Abmagerung. 

GroJle 165 cm. Gewicht 56,5 kg. Nur geringes Fettpolster. Beginnende Pubertat. 
Innere Organe normal. Wa.R. negativ. Spezifisches Gewicht des Urins 1005-1007. 
CI-Wert niedrig bei normalem Blutwert. Bei Wasseraufnahme von 6000 ccm (gleichmaJlig 
iiber Tag und Nacht verteilt) werden am Tage 2500-2700, in der Nacht 3050-3400 ccm 
Urin ausgeschieden. - Auf Hypophysin ungeniigendes Ansprechen sowohl beziiglich der 
Urinkonzentration als auch des Durstgefiihls. 

Bei beiden Erkrankungen bestehen Erscheinungen des leichten bzw. mittel
schweren Diabetes insipidus, die unabhangig von der Enuresis bald vorher, 
bald nachher aufgetreten sind. Weiterhin bestehen bei beiden Patienten inner
sekretorische Sttirungen, die b.eide Male wohl nur mit der Hypophyse in Ver
bindung zu bringen sind. Thyreogene Storungen kommen bei Enuresis als 
primares Leiden nicht vor. 

Diesen beiden sicher pathologischen Polyurien, kenntlich an dem niederen 
spezifischen Gewicht des Urins und der Konzentrationsschwache fUr NaCl, 
stehen drei andere gegeniiber, die nur eine Polydipsie und Polyurie, aber keine 
Salzstoffwechselstorung aufweisen. Auch insofern weichen sie von den anderen 
ab, als deutliche Anzeichen einer innersekretorischen Storung fehlen. Der Tages
verbrauch an Fliissigkeit lag zwischen 2300 und 4800 ccm. - Bei zweien dieser 
Patienten hatte die Enuresis vor der Polydipsie bestanden, bei einem entwickelte 
sie sich spater. Die zeitliche Differenz lag zwischen 2 Monaten und 3 Jahren. 

Auf Hypophysin sprechen diese Patienten nur mit einer zeitlichen Ver
schiebung der Wasserausfuhr an, der Wasserumsatz geht nur undeutlich herunter. 
NaCl-Einschrankung in der Ernahrung auf 2--3 g pro Tag bringt im Durch
schnitt eine Besserung des Wasserumsatzes; er geht um 500-1000 ccm zuriick. 
Trotzdem besteht die Enuresis unverandert weiter. 

Feststellbar ist also, daB eine Enuresis neben einer Polyurie bestehen kann. 
Trotz taglich gleich groBen, gegeniiber der Norm wesentlich erhohten Wasser
umsatzes tritt die Enuresis nicht allnachtlich auf, steht also nicht in absoluter 
Abhangigkeit von der Polyurie. Die Polyurie ist nicht, wie das friiher behauptet 
wurde, die Ursache del' Enuresis. Aus der Vorkrieg8- und Kriegszeit liegen 
gleichartige Beobachtungen vor (GLEAN, ALLEN, CAREL, BLUM U. a.). Den Ein
fluB der Kriegsernahrung auf Wasser und Salzstoffwechsel bei Patienten mit 
Enuresis und Polyurie untersuchten ROTHSCHILD, CAREL, RIETSCHEL, ZONDER 
U. a. Die Kriegsernahrung durch Brot, Kartoffeln und Gemiise mit ihrem hohell 
Kaligehalt war durch starken NaCl-Zusatz gekennzeichnet (bis zu 30-40 g 
pro Tag, normal 10 g). Entsprechend steigerte sich der Wasserverbrauch. Nacb 
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NIEMANN bedingt Kartoffelernahrung eine Verspatung der Wasserausscheidung, 
so daB in der Nacht, besonders in den Morgenstunden eine Harnflut in Erschei
nung treten kann. - Diese Polyurie und Nykturie infolge Kriegsernahrung 
wurde einschlieBlich der Enuresis in Beziehung zu den V orstadieh des Hunger
adems gesetzt. - BURGER allerdings schlieBt in seiner Arbeit iiber das Hunger
adem die "Blasenschwache" von den eigentlichen Symptomen des Hunger
adems aus, er fiihrt sie mehr auf Abkiihlung zuriick. - DaB in der Kriegszeit 
mit diesen Erscheinungen Besonderheiten vorgelegen haben, diefiir die Jetzt
zeit nicht mehr zutreffen, ist sicher, und es ist deshalb fraglich, ob beide Erkran
kungen iiberhaupt miteinander verglichen werden diirfen. In mancher Beziehung 
iiberrascht allerdings die Ahnlichkeit. 

Tachyurie, iiberschieBende Wasserausscheidung bei Enuresis. 

Bei der Nierenfunktionspriifung durch Wasser- und Konzentrationsversuch 
in VOLLHARDScher Anordnung tritt weiterhin die Labilitat des Wasserhaushaltes 
hervor. 1m strengen Sinne als pathologisch kann man das Ergebnis nicht an
sprechen, es liegen aber doch deutlich Abweichungen von der Norm vor. Das 
peroral zugefiihrte Wasser wird im allgemeinen sehr schnell wieder ausgeschieden 
und gibt den AnstoB zu weiterer Wasserverschiebung im Organismus, so daB 
weit mehr Urin ausgeschieden wird, als peroral Fliissigkeit zugefiihrt wurde. 

-----.-
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Die Gegeniiberstellung beweist die vorhandenen Unterschiede. Der Normale 
spricht auf die perorale Wasserzufuhr prompt mit seiner Ausscheidung an, 
steigert die Ausscheidung jedoch erst in der 2. bzw. 3. Stunde bis zu einem 
Maximum, dem in der 4. Stunde noch eine Nachausscheidung folgt, die zu
meist kleiner ist, als die der voraufgehenden. - Die Gesamtausscheidung liegt 
in 4 Stunden zwischen 1200 und 1400 ccm. 

Die Enuresispatienten zeigen demgegeniiber in den ersten beiden Stunden 
das Maximum der Ausscheidung. Die zuerst angefiihrte Patientin a hat das 
Ausscheidungsmaximum bereits in der ersten Stunde, genauer gesagt, ersten 
hal ben Stunde mit einer Ausscheidung von 620 ccm, die iibrigen in der zweiten 
Stunde, doch liegt auch bei diesen in der ersten Stunde zumeist eine hahere 
Ausscheidung vor, als man sie bei Normalen zu sehen gewohnt ist. - Die Gesamt
ausscheidung in den 4 Stunden ist entweder noch normal mit 1500 ccm, oder 
gering gesteigert mit 1600-1800 ccm oder endlich deutlich gesteigert mit 
Werten iiber 2000 ccm. - Die Tachyurie fand ich in 70% der Erkrankungen, 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 24 
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Tachyurie und iiberschieBende Ausscheidung zusammen vorkommend in 30% 
der Erkrankungen. 

Besondere Erwahnung verdient die Wasserausscheidung bei Nykturikern. 
Soweit eine statisch bedingte verspatete Ausscheidung vorliegt, kommt sie in 
diesen Versuchen nicht zur Erscheinung, da immer Bettruhe innegehalten wurde. 
Bei der echten Nykturie der Enuresis dagegen stimmt der Ausfall nur bei einem 
Patienten mit dem Verhalten der Nykturie gelegentlich anderer Erkrankungen 
iiberein, z. B. Herzkranken, Nierenkranken, Lues cerebri usw. Die letzteren 
Patienten verhalten sich umgekehrt wie Normale, auch die im DberschuB zu
gefiihrte Wassermenge beim Wassertag wird verspatet meist erst in der Nacht 
ausgeschieden. Die Nykturie der Enuresispatienten dagegen konnte durch den 
WasserstoB gesprengt werden, es setzte unter diesem Diureseanreiz eine iiber
schieBende Ausscheidung ein, so daB 24 Stundenmengen von 2800-3400 ccm 
gesehen werden konnten. 

Man kann also mittels dieser Wasserbelastung etwas aussagen iiber die 
Schwere der Nykturie. Bei organischen Erkrankungen des Zwischenhirns durch 
Lues (v. HOESCH), bei Herzkranken usw. wird sich die Nykturie durch einen 
physiologischen Sekretionsreiz fiir die Nieren, der gleichzeitig natiirlich auf die 
Wasserdepots (physiologisch! bei Lues cerebri, pathologisch bei Herzkranken) 
des Gewebes einwirkt, nicht beheben lassen, wahrend sich bei leichteren StOrungen 
(funktionellen Zustanden neuro-endokriner Art) bisweilen der WasserstoB in 
seinen Auswirkungen als starker erweist, als die funktionell falsche EinreguIierung 
des Wasserstoffwechsels. Demnach kommen bei Enuresis leichtere StOrungen 
haufiger vor als schwere, da nur ein Patient seinen nykturischen Typus bei 
Wasserbelastung beibehielt. 

Nicht erwahnt sind hierbei die Erkrankungen, die einen Diabetes insipidus 
aufweisen. Bei ihnen ist die Wasserbelastung mit anschlieBender Trockenkost 
kaum richtig durchzufiihren, da die Zwangspolyurie das Resultat verwischt. 
Ausscheidungen von 2850 ccm in 4 Stunden nach Zufuhr von 1500 ccm besagen 
daher nichts Besonderes. 

An den 4-Stundenwasserversuch schloB sich bei allen Patienten der Trocken
tag an, um die weitere Wasserausscheidung und die Konzentration iibersehen 
zu konnen. Zumeist werden in dieser Zeit Wassermengen von 350-500 ccm 
ausgeschieden, d. h. normale Mengen. Ein Teil der Enuresispatienten setzt 
allerdings die iiberschieBende Ausscheidung fort, so daB unter Ausnahme
zustanden eine 24 Stundenmenge von 3400 ccm festgestellt werden kann. Zu
meist werden Mengen zwischen 1850 und 2500 ccm ausgeschieden. Die Konzen
tration der einzelnen Urinportionen ist als normal zu bezeichnen, bei geringer 
Urinmenge finden sich Konzentrationen von 1035 und hoher, bei groBeren 
entsprechend niedere Werte, die nicht als Funktionsschwache der Nieren, sondern 
in Abhangigkeit von der Wassermenge als normal gedeutet werden miissen. 

Die iiberschieBende Wasserausscheidung und damit in Zusammenhang der 
Korpergewichtsverlust stimmen iiberein mit der friiher mitgeteilten Beob
achtung, daB durch Zufuhr von 660 ccm Fliissigkeit iiber mehrere Tage ein 
starker Gewichtsverlust bei bestimmten Patienten zu erzielen ist, der auch 
nach Thyroxinzufuhr in Erscheinung tritt. 

Eine weniger ausgesprochene Labilitat des Wasserhaushaltes findet man 
iibrigens auch bei Vasoneurosen. Auch hierbei kann eine Tachyurie und geringe 
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iiberschieBende Ausscheidung beobachtet werden, wie auch andererseits cine 
Bradyurie, sogar Nykturie vorhanden sein kann (JORES). Da bei der Enuresis 
richtige Vasoneurosen selten, hochstens Andeutungen dieser Funktionsstorung 
der GefiiBe zu sehen sind, kann die Labilitiit des Wasserhaushaltes mehr dem 
Gewebe als den GefiiBen zugeschrieben werden. DaB eine gsteigerte GefiiB
funktion nebenher wenigstens fiir den intermediiiren Wasseraustausch vorliegen 
muB, ist sicher. Die bei der Vasoneurose vorkommenden geringen Storungen 
des Wasserstoffwechsels beziehen wir wie die Vasoneurose selbst auf funktionelle 
Storungen der Zentren, die die Funktion dieser Systeme zu regulieren haben; 
sie haben ihren Sitz im Zwischenhirn. Die bei der Enuresis vorkommenden 
stiirkeren Storungen miissen wir denselben Ursachen zuschreiben. 

Extrarenale Wasserabgabe bei Enuresis. 

Dem teilweise vorhandenen Unvermogen der Enuresispatienten, den Wasser
stoffwechsel, beurteilt nach der renalen Ausscheidung, wie Normale einzu
regulieren, paBt sich eine weitere Beobachtung an, die ebenfalls auf eine 
Regulationsstorung hinweist. Die extrarenale Wasserabgabe ist bei der Enuresis 
bisweilen gestort, zumeist dann, wenn auch andere Storungen im Wasserhaushalt 
nachweis bar sind; manchmal ist sie jedoch neben der Enuresis die einzig vor
handene Storung. 

lch gebe im folgenden die in gemeinsamer Arbeit mit dem Kollegen KRAMER 
gefundenen Werte wieder. Mit Hilfe der Sauterwaage wurden die Unter
suchungen angestellt unter fUr aIle Patienten gleichmiiBigen iiuBeren Bedin
gungen. Raumtemperatur 170 C., Luftfeuchtigkeit ziemlich konstant. 

Die Stundendurchschnittswerte der extrarenalen Wasserabgabe bei Normalen 
fanden wir zwischen 20 und 48 g liegend, Werte die mit denen von HELLER 
und CHROMETZKA iibereinstimmen. Bei ausgesprochener Vasoneurose liegen die 
Werte hoher, zwischen 
37 und 54 g Stunden- Tabelle 8. Enuresis bei Diabetes insipidus. 
durchschnitt. 

Bei Enuresispatien
ten gibt es schwanken
de Werte, die teils nor· 
mal, teils stark erhOht 
seinkonnen -und dann 
hoher liegen als die der 
Vasoneurose, wobei be
merkt werden muB, daB 
bei diesen Enuresis-

1. Untersuchungsperiode 182 Min. 
2. 

" 
136 

" 3. 
" 

145 
" 4. 

" 
135 

" 5. " 
174 

" 

Extrarenale 
Ausscheidung Renale 

Minuten-I Stunden-
Aus-

durch- durch-
scheidung 

schnitt schnitt 
g g g 

0,46 27,60 1403 
0,64 38,40 962 
0,57 34,20 1375 
0,59 35,40 615 
0,50 30,00 572 

patienten eine Vaso- Gesamtzeit 772 Min. I I Sa. 4927 
neurose nicht bestand. 

Bei Enuresis mit gleichzeitig bestehendem Diabetes insipidus (5-6 Liter 
Wasserverbrauch) lieB sich vorstehendes feststellen. 

Die Gesamtmessungszeit betrug 12 Stunden. 
Die renale Ausscheidung wiihrend aller Untersuchungsperioden betrug 4927 g. 
Zusammenfassend ist zu sagen, daB in diesem FaIle einer mit Diabetes 

insipidus einhergehenden' Enuresis, der eine erhebliche Polyurie aufweist, die 

24* 
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extrarenale Wasserausscheidung wahrend 5 mehrstiindiger Untersuchungs
perioden einander ziemlich genau entsprechende Durchschnittswerte etgab. 
Die Werte liegen innerhalb der Grenzen der Norm. Weder Urinausscheidungen 
noch Schlaf hatten wesentlichen EinfluB auf die fast durchweg bestehende 
GleichmaBigkeit der Ausscheidungen. Eine kompensatorische Verminderung der 

Tabelle 9. Einnassen bei Epilepsie. 

1. Untersuchungsperiode 135 Min. 
2. 160 " 

Summa 295 Min. I 

Extrarenale 
Ausscheidung Renale 

I 
Aus-

Mj~~;~~- s~~~~~~. scheidung 
schnitt schnitt 

g g g 

0,77 
0,8 

46,20 
48,00 

230 
457 

687 

extrarenalen Wasser
ausscheidung (STRAUB) 
als Folge der Polyurie 
konnte also nicht be
obachtet werden. 

Bei einem anderen 
Enuresispatienten 
29 Jahre alt, 1923 nach 
Sturz schwere Gehirn
erschiitterung,seit Win
ter 1931/32 petit mal

AnfaIle - war es nicht sicher, 0 b eine echte Enuresis vorlag oder eine epileptisches 
Aquivalent. Der Patient hatte den von WEITZ und GOTZ beschriebenen Typus der 
Blasenfunktionsstorung. Renale Wasserausscheidung normal. Keine Vasoneurose. 

Die Ergebnisse beider Perioden, die eine weitgehende "Obereinstimmung zeigen, 
sind recht hoch, entsprechen aber noch der oberen Grenze der Norm. Eine St6rung 
der renalen und extrarenalen Ausscheidung besteht in diesem FaIle also nicht. 

Eine weitere Tabelle orientiert tiber die Ergebnisse der Untersuchungen an 
echten Bettnassern (angeborene Enuresis), bei denen die renale Ausscheidung 

Tabelle 10. 

Extrarenale 
Ausscheidung Renale 

Echte Bettniisser Bemerkungen Minuten-\ Stunden- Aus-
durch- durch- scheidung 
schnitt schnitt 
gig g 

16jahrige 1. Untersuchungs- Patientin hat wahrend der 1,4 84,0 447 
Versuchs- periode 120 Min. Periode mehrmals stark 

person V. t! gehustet 
2. Untersuchungs- 8 Tage spiiter kein Rusten 0,95 57,0 e 
periode 146 Min. 

20jiihrige 1. Untersuchungs- 1,2 72,0 e 
Versuchs- periode 148 Min. 
person ;:r 2. Untersuchungs- 1,03 61,8 e 

periode 147 Min. 
3. Untersuchungs- Minutendurchschnitt vor 0,82 49,2 315 
periode 169 Min. Urinausscheidung 0,91 g, 

nach Urinausscheidung 0,76 g 

12jahrige Untersuchungs- Wiihrend des Wassertages 0,40 24,00 1407 
Versuchs- periode 243 Min. mit 1000 ccm Tee 
person ~ 4 Stunden Beobachtung 

Untersuchung nach Nach starker Diurese deut- 0,85 51,00 e 
Ablauf der 4stiin- liches Ansteigen der extra-

digen Diurese renalen Ausscheidung 
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im Wassertag teils normal, teils iiberschieBend war. Unabhangig von dieser 
renal verschieden starken Ausscheidung, gestaltet sich die extrarenale iiberein
stimmend als zu hoch. 

Die folgende Tabelle gibt eine Gesamtiibersicht aller Beobachtungen. Es 
kam darauf an, die wesentlichen Unterscheidungsmerkmale der drei verschiedenen 
Bettnasserformen herauszustellen unter gleichzeitiger Wiirdigung der Verhaltnisse 
bei Vasoneurotikern und Normalen. 

Tabelle 11. 

Wassertag uud Extrarenale Ausscheidung 
Durstversuch 

Yersuchs~ - -- - --, ..... ----" ,----- .- Renale Bemerkungcn personen Minuten- I Stunden- Ausscheidung 
Aus- 1 Konzen- durchschnitt durchschnitt 

scheidung tration 
g , g 

~ormale normal I normal 0,4 -0,75120,0--48,0 normal Vergleiche die 
Stundendureh -

sehnitte: Reller 
und Chrometzka 

Vaso- oft reich- normal 0,62-0,90, 37,0-54,0 normal Erh6hte extra-
neurotiker liehe renale Aus-

Diurese seheidung 

Bettnasser mit stark sehr 0,46-0,64 27,6-38,4 erhebliche Keine St6rungen 
gleichzeitig vermehrt niedrig Polyurie der extrarenalen 

bestehendem 2800ccm 5-6 Liter Ausscheidungen 
Diabet. insip. und pro die 

4 Stunden 

Bettnasser mit normal normal 0,77-0,8 46,2-48,0 Nykturie Rohe extrarenale 
gleichzeitig sonst Ausseheidungs-
bestehender normal werte 

Epilepsie 

Echte Bett- normal normal 0,82-1,2 49,2-72,0 Nykturie Sehr hohe extra-
nasser (an- oder zu teils tiber- renale Aus-
geborenes hoch I sehieBende scheidungswerte 

Leiden) Aus-
scheidung 

SchluBbetrachtung. 
Lokale Erkrankungen der Blase kommen als A.tiologie der Enuresis nur 

vereinzelt in Betracht. Hierher gehoren Erkaltungen, Abkiihlungen, die fUr 
Kriegsblasenstorungen haufig verantwortlich zu machen waren, MiBbildungen 
der Blase und Unterentwicklung der Prostata. Inkontinenzerscheinungen ver
schiedener Art werden haufiger dadurch hervorgerufen sein. Die echte Enuresis 
diurna oder nocturna ist dagegen recht selten Folgeerscheinung derartiger 
Erkrankungen. 

Die durch Funktionsproben festgestellten Innervationsstorungen der Blase 
bei Enuresis sind zum Teil entgegengesetzter Art, teils liegen Unter-, teils tJber
funktionen des vegetativen Systems im sensorischen und auch im motorischen 
Schenkel vor. Zusammenhange mit lokalen Riickenmarksveranderungen sind 
selten. Die FUcHssche Theorie der Spina bifida occulta mit begleitender Myelo
dysplasie ist als Erklarungsversuch fUr die Mehrzahl der Enuresiserkrankungen 
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abzulehnen. Sie kommt nur in Betracht fur Erkrankungen, die von Jugend 
an bestehen, wahrend des WachstumsaIters progredient sind und spaterhin 
bestehen bleiben - vorausgesetzt, daB lokale Ruckenmarksveranderungen nach
weisbar sind. AIle Krankheitsbilder, die Besserungen aufweisen oder ganz aus
heilen, ferner die Spatenuresis mussen eine andere Ursache haben. 

Vererbung der Erkrankung kommt vor, in seltenen Fallen laBt sie sich 
durch mehrere Generationen nachweisen. In Familien, in denen innersekre
torische Storungen besonders hypophysarer Art vorkommen, wird nebenher das 
Auftreten von Enuresis beobachtet. Neurasthenische Eltern, Potatoren haben 
neben gesunden auch Kinder mit Enuresis. 

Normurie und Pollakisurie konnen sich in wechselnder Reihenfolge bei der 
Enuresis ablOsen. Bei einigen Patienten wird die Blase beim Einnassen volIig 
entleert, bei anderen nur teilweise. Diese Vorgange sind unabhangig von dem 
AusmaB der Blasenfullung - die Blase kann voll, halb oder noch weniger 
gefullt sein. Eine Erklarung fur diese eigentumlichen Zusammenhange kann 
nur in StOrungen der vegetativen Blaseninnervation gesucht werden, die durch 
Untersuchungen im Morphinschlaf bewiesen werden. Auch das Einhalten 
regelmaBiger EinnaBzeiten spricht in diesem Sinne. 

Neben der BlasenfunktionsstOrung als Ausdruck einer falschen, haufig nur 
nachts vorhandenen, vegetativen Einregulierung sind noch Schlafstorungen, 
Storungen des Wasser- und selten auch des Salzstoffwechsels nachweisbar. 
Storungen des Wasserstoffwechsels konnen sehr leichter, andererseits auch 
schwerer, sicher pathologischer Art sein. Nur mit den schweren Wasserstoff
wechselstorungen verbindet sich eine Storung des Salzstoffwechsels. Neuro
endokrine StOrungen, zentral - vorwiegend im Zwischenhirn - gelegen, sind 
die Ursachen. 

Schlafstorungen, falsche vegetative Steuerung der Blase, StOrungen des 
Wasserstoffwechsels sind koordinierte Symptome derselben zentral gelegenen 
StOrung. Bewiesen wird die Zusammengehorigkeit dieser Symptome besonders 
durch die erworbene Form der Enuresis, bei der die zeitlichen Verhaltnisse 
fUr die Zusammengehorigkeit sprechen. Auch bei der angeborenen Form konnen 
aIle diese Symptome zusammen beobachtet werden, doch kommen sie hierbei 
auch nur vereinzelt vor. Genau so, wie es z. B. je nach dem Sitz der funktionellen 
oder organischen StOrung im Zwischenhirn eine isolierte Wasserstoffwechsel
storung oder eine isolierte Salzstoffwechselstorung geben kann, konnen beide 
Storungen bei genugender Ausbreitung der auslosenden Schadigung in den 
Zentren miteinander vorkommen. Fur die Enuresis wird das nicht anders sein; 
sie kann isoliert auftreten, aber auch mit einem oder mehreren Zwischenhirn
symptomen vergesellschaftet sein. Der Sitz der ursachlichen Storung wird in 
allen Fallen der gleiche sein. 

Das AusmaB der zentralen Storung kann nach der Schwere der Symptome, 
auch der Begleitsymptome z. B. der Wasserstoffwechselstorung einigermaBen 
beurteilt werden. Neben Anomalien, die sich nur in den nervosen Zentren ab
zuspielen brauchen, kommen hypophysare StOrungen in Betracht. Beide 
konnen leichter Art und vorubergehend sein, beiden aber auch schwere, zum 
Teil organische Veranderungen zugrunde liegen. - Bei gleichzeitig bestehendem 
Diabetes insipidus wird man der Erfahrung nach zumeist organische Verande
rungen im Zwischenhirn annehmen mussen, die zwar auch vorubergehend eine 
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geringe Besserung aufweisen konnen, im Durchschnitt aber progredienter Natur 
sein werden. 

Aus diesen Erwagungen ergibt sich, daB es Enuresiserkrankungen geben 
wird, die leicht zu behandeln sind, wahrend andere keiner Therapie zuganglich 
sein werden. Die erste Gruppe ist bei weitem haufiger als die zweite. 

Bei der engen Verbindung des Zwischenhirns mit dem GroBhirn, hier speziell 
mit dem Rindenzentrum der Blase, und bei der BeeinfluBbarkeit der vege
tativen Funktionen yom GroBhirn aus (s. S.333) ist es verstandlich, daB bei 
manchen Erkrankungen die Suggestionstherapie in ihren verschiedenen Formen 
eine prompte Heilwirkung entfalten kann - wenn die der Enuresis zugrunde 
liegende Storung "funktioneller Natur" ist. Umgekehrt wird es genau so gut 
moglich sein, daB durch Suggestion eine negative Beeinflussung des Zwischen
hirns eintritt, d. h., eine Enuresis hervorgerufen werden kann, ebenso wie auf 
diesem Wege eine falsche Steuerung des GefaBsystems entstehen kann, die 
Vasoneurose. Bei Kindern scheint die Zahl derartig bedingter Enuresiserkran
kungen haufiger als bei Erwachsenen zu sein, wie sich aus dem Verschwinden 
cler Erkrankung durch ErziehungsmaBnahmen ergibt. Wenn in diesem Sinne 
fUr bestimmte Enuresispatienten die Bezeichnung "Neurose" gebraucht wird, 
kann man sich einverstanden erklaren, haufiger stecken aber tiefergreifende 
Yeranderungen hinter dieser Erkrankung, die mit dem Begriff Neurose nichts 
mehr zu tun haben. - Man soIl aus Einzelbeobachtungen an Enuresispatienten, 
die tatsachlich eine Neurose erkennen lassen, nicht verallgemeinern. 

Es ist auffallend, daB die ersten Ansichten uber die Art der der Enuresis 
zugrundeliegenden Stromungen heute wieder im Prinzip anerkannt werden 
mussen. Wenn man sich damals auch zumeist einseitig festlegte und von einer 
"kindlichen Entwicklungsstufe bestimmter Bahnen" (also von einer Unter
entwicklung) sprach, so ist doch im Gegensatz zu spateren Ansichten die groBe 
Linie richtig gesehen worden. Der Versuch von FUCHS, auch fur die Enuresis 
eine "Organpathologie" aufstellen zu konnen, war zu einseitig, urn eine wirkliche 
Befruchtung fur die Diskussion darstellen zu konnen, im Grunde genau so 
einseitig, wie die Lehre von der hysterischen A.tiologie des Leidens. DaB bei 
diesen Lehren ein Negativismus im Hinblick auf die Therapie einsetzen muBte, 
war verstandlich, denn eine durch MiBbildungen bedingte Organstorung ist im 
Durchschnitt nicht heilbar. Die Erfahrungen der Kinderkliniker widersprachen 
dem durch den Nachweis der effektiven Heilbarkeit des Leidens und die an
gewandten therapeutischen Methoden gaben einen deutlichen Hinweis auf die 
~lrt der Storungen, die der Enuresis zugrunde liegen. So verschiedenartig diese 
Methoden sind - je nach Temperament, Charakter und Berufsgang des aus
iibenden Arztes bald schmerzhafte, bald vertrauenerweckende milde Behandlung 
oder operative und nichtoperative, medikamentose Behandlung oder Allgemein
behandlung im Gegensatz zur einseitigen Lokalbehandlung - allen Methoden 
ist eine bestimmte Heilungsziffer nicht abzusprechen, weil sie trotz ganz ver
schiedener Ausgangspunkte und fruherer verschiedener Ansichten uber die 
Therapie aJle im Enderfolg dasselbe behandeln, namlich die zentralnervose 
Regulierung. Gute Allgemeinbehandlung im Sinne richtiger Ernahrung, Milieu
iinderung, Einwirkung klimatischer Faktoren, Hydrotherapie usw. hat einen 
gewaltigen EinfluB auf das vegetative Geschehen und die Tatigkeit der endo
krinen Drusen. Die Grunde fUr die Besserung des Morbus Basedow, der 
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Hyperthyreosen, der Vasoneurosen unter gleichartiger Behandlung - naturgemaB 
individuell in der richtigen Dosierung angewandt - sind in derselben Richtung 
zu suchen wie die erfolgreiche Behandlung der Enuresis mit denselben Mitteln. 
DaB der elektrische Strom ebenso wie Suggestionsbehandlung ahnliche Wirkungen 
entfalten kann, ist sicher, wobei jedoch die individuelIe Reaktionsfahigkeit stark 
beriicksichtigt werden muB. DaB die relativ wahlIose Anwendung des elek
trischen Stromes, faradisch oder galvanisch, hohe oder niedere Stromstarken 
zu demselben Erfolg fiihren konnen, spricht fiir die Stabilitat der Patienten 
und die relative Unkompliziertheit des Krankheitsbildes. Wenn schmerzhafte 
Behandlungen (hohe Stromstarken, Aufbinden von Biirsten auf den Riicken 
wahrend des Schlafes, blutige Operationen) noch zum Ziele fiihren, so ist damit 
der Unterschied zu anderen vegetativen Storungen deutlich aufgezeigt. Hyper
thyreosen, Vasoneurosen diirften bei einer derartigen Behandlung zumeist 
ungiinstig reagieren, und es ist meiner Ansicht nach durchaus nicht sicher, ob 
aIle Enuresispatienten eine derartig robuste Behandlung vertragen; auch sie 
konnen mit einer Verschlechterung reagieren. Interessant ist, daB die medi
kamentose Behandlung empirisch den richtigen Weg gegangen ist und neben 
Hormonpraparaten, die engste Beziehungen zu dem vegetativen System des 
Zwischenhirns haben, auch andere Medikamente, die neben ihrem zentralen 
Angriffspunkt durch periphere Wirkung den Ausfall einer zentral mangelhaften 
Steuerung kompensieren konnen, seit langer Zeit mit Erfolg bei Enuresispatienten 
angewandt hat. 

Damit schlieBt sich der Ring der Betrachtungen. Theorie und Praxis 
erganzen sich gliicklich und weitgehend. In den meisten Fallen werden wir 
mit Hille dieser Vorstellungen und Tatsachen unsere Patienten ausreichend 
behandeln konnen. Wenn wirklich ein bestimmter Prozentsatz unheilbarer 
Kranker bleibt, so falIt das weder der Theorie, noch der gut und konsequent 
durchgefiihrten Therapie zur Last. Die Schwere und Art der der Erkrankung 
zugrunde liegenden Veranderungen laBt uns vorerst in diesen Fallen noch 
machtlos sein. 

Therapie del' Enuresis. 
(Zusammenstellung der Behandlungsmethoden in kurzer "Obersicht und ihre 

Bewertung. ) 

Auf keinem Gebiet der Therapie ist so viel geschrieben und so haufig eine 
"unbedingt zuverlassige Methode", die in sehr hohem Prozentsatz Heilung 
bringen solIte, empfohlen worden wie bei der Enuresis und, da die Erkrankung 
bei Kindern haufiger als bei Erwachsenen ist, in der Literatur der Kinderheil
kunde mehr und ausgedehnter als auf dem Gebiet der inneren Medizin, Chirurgie, 
Frauenheilkunde, Hals- und Nasenheilkunde und Psychiatrie. Soweit ich sehe, 
ist nur das Gebiet der Augenheilkunde ohne groBere therapeutische Vorschlage 
geblieben. 

Suggestive Behandlungsmethoden. 

A. Hypnose. Es scheint diese Methode von franzosischen Arzten angegeben 
zu sein (BERIT.LON). Sie wurde spater iiberall ausgeiibt. "Ober gute Erfolge 
berichten HACKLANDER, TROMMER, WETTERSTRAND, RINGlER, VOISIN u. a. 
KAUFMANN lehnt die Anwendung der Hypnose fiir das Kindesalter als nicht 
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empfehlenswert ab, da die Entstehung von Hysterie zu befiirchten sei; fUr 
Erwachsene werden Kontraindikationen nicht angegeben. DESCHAMPS, BOUR
DON, FAREZ empfehlen die Suggestion im natiirlichen Schlaf bei Kindem, um 
den von KAUFMANN u. a. geltend gemachten Gefahren der echten Hypnose zu 
entgehen. - SAUER empfahl die Anwendung der Hypnose gegen Kriegsblasen
storungen. 

Die Erfolge sind bei manchen Patienten sehr gut, so daB aus einer Reihe 
von Heilerfolgen mit dieser Methode ein RiickschluB auf die Atiologie gezogen 
wurde. Bei schwerer Erkrankten mit regelmaBigem Einnassen, angeboren wie 
erworben, findet man haufig Versager. 

B. Einfache psychiscbe Beeinflussung. Erziehliche Einfliisse, Regulierung 
der Blasentatigkeit bei Tage, Zuspruch und Aufrichtung der durch ihr Leiden 
sehr bedriickten Patienten, Ablenkung und Milieuanderung empfiehlt FURSTEN
HElM. NESNERA geht denselben Weg mit "liebevoller Behandlung und Ein
gehen auf die Klagen der Patienten" verbunden mit Heilsuggestion. HERRMANN 
empfiehlt Ubungsmethoden fur die Blase, die darin bestehen, daB die Patient en 
beim Wasserlassen mehrfach den Hamstrahl willkiirlich unterbrechen und 
offnen sollen. 

c. Schmerzverursacbende Erziebungsmethoden. HIRT und KNACK waren 
ihren Patienten gegeniiber weniger liebevoll, sie berichten Heilerfolge durch 
die Anwendung starker elektrischer Strome, Disziplinarmittel usw. Korper
liche Ziichtigung bei Kindem empfehlen weiterhin HENOCH, DESAULT u. a. 
eine Methode, die die meisten Eltem bereits vor Aufsuchen des Arztes bei ihren 
Kindem in geniigender Dosierung angewandt haben. 

Schreckmittel und Drohungen mit schmerzhaften Strafen - psychischer 
oder korperlicher Art - sind mildere Formen der schmerzhaften Behandlungs
methoden. Sie werden ebenfalls von den Eltem meist schon so ausgiebig benutzt, 
daB der Arzt auf die emeute Anwendung durchweg verzichten kann, zumal 
er die nachteiligen Wirkungen derartiger dauemder psychischer Traumen auf 
die Entwicklung des kindlichen Charakters nicht unterschatzen sollte. 

AuBer Schlagen wurden bei Kindem noch empfohlen Gliiheisenbehandlung 
in der Sacralgegend (GROSS), Schropfkopfe und Blasenpflaster am Nacken 
(HARKIN, DUVEILLIER), Blasenpflaster auf das Kreuz oder die Wirbelsaule 
(CARTER, CENNEDY u. a.). Dieselbe Wirkung durfte die von HANDSCHUH 
angegebene, heute noch oft geiibte Methode des Aufbindens einer Burste auf 
den Riicken wahrend der Nachtzeit haben unter dem Gesichtspunkt einer 
Verringerung der Schlaftiefe. 

Der VerschluB der Hamrohre vor dem Schlafengehen durch Kollodium 
(CORRIGAN), Ligatur des Praputiums (SEITZ u. a.), Zudriicken der Hamrohre 
durch eine fedemde Klemme (BLUM) sind Versuche, durch die bei der Ham
entleerung auftretende schmerzhafte Dehnung der Hamrohre einen Weckreiz 
zu erzwingen, so daB die Patienten nach dem Erwachen ihren Urin ordnungs
gemaB in GefaBe entleeren konnen. 

Jede der unter B. und C. erwahnten Methoden hat Erfolge aufzuweisen. 
Es kann nicht festgestellt werden, daB die schmerzhaften Methoden bessere 
Erfolge als die liebevoll erzieherisch wirkenden haben, deshalb sollte man 
zweckmaBigerweise die letzteren anwenden. Sie aIle sind nur geeignet fUr 
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I~eichtkranke. Schwerkranke sind sicher refraktar gegen diese Methoden. Damit 
soIl nicht gesagt sein, daB man nicht auch bei den Schwerkranken freundlich und 
liebevoll auf ihre Beschwerden eingehen sollte. Das ist selbstverstandlich, reicht 
aber als alleinige Methode zur Behandlung nicht aus. 

D. Operationen, Scheinoperationen. Die Entfernung adenoider Wucherungen 
des Nasen-Rachenraumes war zeitweise die bevorzugte Behandlungsmethode. 
Eine groBe Reihe von Arbeiten liegt damber vor, die friihen empfehlen sie 
auBerordentlich, die spateren lehnen sie in kritischer Weise abo Begriindet 
wurde die Therapie durch MEYER, des sen Schiiler sie erst einseitig iiberwerteten. 
Abgelehnt wurde sie als ursachliche Therapie von LANGE u. a. - BLUMENFELD, 
ZAPPERT lehnen iiberhaupt diese Indikation abo - Wenn BONNIER eine Kauteri
sation der unteren Nasenmuschel empfiehlt, so diirfte sie ebenso zu bewerten 
sein wie die Operation der adenoiden Vegetationen und die von PAESSLER an
gegebene Entfernung der Tonsillen. 

Ais weiteres nahezu unfehlbares Heilmittel wurde die von CATHELIN an
gegebene epidurale Injektion angesehen. CATHELIN selbst berichtet iiber 75% 
Heilungen. Die Vorstellungen iiber die Wirkungsweise der Injektionsfliissigkeit, 
die an fangs 1/4-1/2 % Cocain enthielt, spater nur aus Kochsalz16sung bestand, 
sind: Dehnung der Nervenwurzeln (Cantas), Reizwirkung auf das sympathische 
System (SIEBER), reflektorische Besserung des Tonus des Sphincter internus 
(KAPSAMMER). Anfangs erfolgten zahlreiche Zustimmungen zu den Angaben 
von CATHELIN, spater wurde die epidurale Injektion nur noch als unspezifisch 
wirkendes Mittel anerkannt (FUCHS, HESSE, BLUM u. a.). 

Nach BABINSKI, ROUSSEAU, BLLIARD hat die Lumbalpunktion dieselbe 
Erfolgsziffer wie die epidurale Injektion. 

Perirectale Einspritzungen von NaCI-Losungen vermochten Enuresis zu 
bessern oder zu heilen (DELAMARE, JABOULAY u. a.). BERARD injizierte peri
rectal Luft; das brachte seinem Patienten Tachykardie, Respirationsstorungen 
und Tympanie fiir mehrere Tage ein, die Enuresis soIl aber dabei geheilt 
worden sein. 

Die Operation kongenitaler Phimosen, von Verwachsungen zwischen Pra
putium und Glans, zwischen Hymen und Urethra, von Hydrocelen, sogar 
Hernien wurde zur Beseitigung der Enuresis empfohlen. 

Unter dem Eindruck, daB eigentlich bei allen diesen operativen Eingriffen 
ganz gleich, an welcher Stelle des Korpers die Operation ausgefiihrt wurde, -
eine bestimmte Heilungsziffer zu erreichen sei, ist dann spater die Methode 
der Scheinoperationen entwickelt worden, um den psychischen EinfluB, der 
unzweifelhaft mit den Vorbereitungen des Patienten zur Operation verbunden 
ist, auszunutzen. Die Erfolge sind nicht schlechter als bei wirklich vorge
nommenen Operationen, ein Beweis, daB blutige Eingriffe absolut iiberfliissig 
sind. - DESCHAMPS berichtet wohl als erster iiber die Anwendung einer Schein
operation durch einen Militararzt, der einen Patienten dadurch heilte, daB er 
ihm einen gliihenden Metallkatheter, den der Patient in diesem Zustand sah, 
in die Harnrohre zur Beseitigung der Enuresis einzufiihren vorschlug. ECKSTEIN 
behandelt im Handbuch der Kinderheilkunde ausfiihrlich dieses Kapitel und 
beschreibt eine "gut wirkende Methode". Als unbefangener Beobachter kann 
man sich vorstellen, daB diese Art der Behandlung sich als wirksam erweisen 
kann - aber sie befremdet doch etwas durch ihre Theatralik. 
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Sondenbehandlung oder Dehnungen der Harnrohre, die wegen ihrer Schmerz
haftigkeit meist in Alypinanasthesie durchgefiihrt werden miissen (SANGER, 
RIEDTMANN, STOLPER u. a.), diirften wohl ebenso wenig wie die friiher auf
gezahlten Operationen kausal wirken. Wenn sie Erfolge aufweisen, so kann 
das weniger der Lokalbehandlung, als dem suggestiven EinfluB oder vielleicht 
auch einer indirekt mit dieser Methode verbundenen Ubungstherapie zuge
schrieben werden. Wenn wirklich diese Methoden derart wirksam waren, miiBte 
man auch nach Cystoskopien manchmal einen Erfolg sehen, wovon ich mich 
nicht habe iiberzeugen konnen. 

E. Psychoanalyse nach FREUD. KLASI behauptet, durch diese Methode bei 
einigen "veralteten" Leiden Erfolg gehabt zu haben. Uber den Umweg der 
sexuellen Beichte ist hier wohl eine Psychotherapie ausgeiibt worden. 

Lokale Behandlungsmethoden. 

A. Massage. Sie kann in Riicken- und Knie-Ellenbogenlage ausgefiihrt 
werden und besteht darin, daB ein Finger in das Rectum eingefiihrt wird, 
wahrend von der Symphyse her der Gegendruck ausgeiibt wird. Die Methode 
verfiigt iiber wenig Anhanger. - Auch maschinelle Vibrationsmassage wurde 
vom Rectum aus durchgefiihrt unter der Vorstellung, daB eine Kriiftigung des 
Blasenhalses dadurch herbeigefiihrt werden konne. - KORNFELD warnt mit 
Recht vor diesen Methoden, da sie bei den Patienten, insbesondere Kindern, 
ein bedenkliches Verstandnis fUr Masturbation hervorrufen konne. 

B. Biider, warme und kaIte; Ganzbader, Sitzbiider. Bei der echten Enuresis 
der Kinder und Erwachsenen sind haufiger kalte Bader angewandt worden, 
wahrend z. B. bei der KriegsblasenstOrung durch Erkaltung warme Bader vor
gezogen wurden. 

Kaltwasserbehandlungen sind als Sitzbader von KLOTZ, als kalte Ein
packungen von COMBY, als kalte Duschen auf Riicken und Schultern von 
PRENDERGAST als kalte Duschen auf Perineum und Unterbauch von UNDER
WOOD und endlich mit Untertauchen im kalten Wasser von DUPUYTREN u. a. 
empfohlen worden. Was man bei der Verschiedenheit der Anwendungsart 
(empfohlen wird jede Methode mit einer weit iiber 50% liegenden Heilungsziffer) 
iiber die Wirkungsweise denken solI, ist nicht recht klar. Auf keinen Fall kommt 
der Kaltereiz lokal als einziger Heilfaktor in Betracht, eher schon die Bad
wirkung auf den Gesamtorganismus, die noch durch thermische Reize gesteigert 
wurde. - Mit dieser Ansicht stimmt iiberein, daB Hochgebirgskuren ebenso 
wie die Verschickung der Kinder an die See manchmal unterstiitzend bei der 
Behandlung des Leidens wirken. Bei iiberempfindlicher Blase ist vielleicht auch 
an eine geringe Lokalwirkung (Beruhigung)! zu denken, doch diirfte diese hinter 
der Allgemeinwirkung zuriickstehen. 

C. Elektrische Behandlung. Sie wurde eingefiihrt unter der Vorstellung, 
daB eine primare Schwache des Sphincter internus der Enuresis zugrunde lage. 
Eine Kraftigung des Muskels sollte dadurch herbeigefiihrt werden, evtl. auch 
die iibrige Blasenmuskulatur "gestarkt" werden. 

Zumeist werden faradische Reize empfohlen, doch auch galvanische Strome 
wurden angewandt, bzw. es erfolgte abwechselnde Anwendung beider Strom
arten. - Eine Elektrode wird in der Lendengegend angelegt, die andere in 
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der Symphysen- oder Dammgegend, oder sie wird in den Mastdarm, in die 
Scheide oder Harnrohre eingefuhrt. "Ober gute Erfolge wird berichtet. DaB 
ein Teil dieser Stromanwendungen schmerzhaft ist, ergibt sich aus der Stelle 
ihres Anlageortes, z. B. durfte die Anwendung der elektrischen Behandlung 
von der Harnrohre aus mehr uber den Schmerzweg als sonst wirksam sein. 

Da man in den letzten Jahren von der Voraussetzung fur die lokale An
wendung der Elektrotherapie abkam, weil die Theorie der Sphincterschwache 
nicht aufrecht zu erhalten war, ging man zur Franklinisation uber oder zu 
elektrischen Badem. 

Erfolge sind bei allen Anwendungsarten der Elektrotherapie zu sehen. Einer 
besonderen Anwendungsform kann gegenuber anderen ein Vorzug nicht ein
geraumt werden. Nur leichte Erkrankungen sind behandlungsfahig mit diesel' 
Methode, schwere zeigen keine oder nur vorubergehende Besserung. Starkere 
Reize scheinen noch am ehesten Erfolg zu versprechen, wahrend schwache und 
sehr starke Reize weniger gu.nstig wirken. 

D. Rontgenbehandlung. Die Rontgenbestrahlung der unteren Lendenwirbel
saule, bzw. der Blasengegend hat ESTRABAUT versucht. Nach DESCHAMPS 
sollen die Erfolge nicht schlecht sein. Die Ansicht von ZAPPERT, daB diese 
Thel'apie nicht wirksam sein konne, da ja auch Durchleuchtungen und Rontgen
aufnahmen nicht eine Besserung des Krankheitsbildes herbeifiihren, ist nicht 
stichhaltig, da die Dosierungsstarke der Stl'ahlen hierbei unberucksichtigt bleibt. 
Nach meiner Ansicht ist von dieser Anwendungsart bei schweren Enuresisfallen 
eine Besserung noch zu erwarten, wenn die Patienten gegenuber anderen nur 
psychogen wirkenden Methoden refraktar sind, da die Strahleneinwirkung auf 
das vegetative System als sicher angenommen werden kann. Allerdings muO 
die Bestrahlung hoch genug ausgefuhrt werden (unterel' Thorakalteil bis oberer 
Lumbalteil), um den groBeren Teil zur Blase und Niere ziehenden vegetativen 
Bahnen zu treffen. 

Medikamente. 
Aus der groBen Zahl der zur Behandlung angegebenen Medikamente werden 

nur diejenigen, die eine groBel'e El'folgsserie aufweisen, oder die aus begrundeten 
Vorstellungen heraus angewandt wurden, beschl'ieben. 

Strychninum nitricum ist eines del' am meisten angewandten Mittel, sowohl 
beim Erwachsenen, als auch bei Kindem. Dosierung bei Erwachsenen 2, evtl 
3mal tgl. I mg peroral, bei Kindem entsprechend niedere Dosen. 

Es setzt die El'regbarkeit des Ruckenmarks durch Beseitigung gewissel 
Hemmungen in dem receptol'ischen Apparat herauf, hat auBerdem noch einf 
Steigerung bestimmter zentraler Funktionen in noch nicht krampfmachendel 
Dosis aufzuweisen; Als Folge gesteigertel' Tatigkeit des Vasomotoren- une 
Vaguszentrums tritt Blutdrucksteigerung und Pulsverlangsamung auf, das Atem. 
zentrum wird erregt, auBerdem liegt eine Vel'scharfung und Verfeinerung del 
Sinnesfunktionen durch Strychnin vor dul'ch Einwirkung auf sensorisch! 
Zentren. 

Als Erklarung fur die Einwirkung auf Enuresispatienten kommt von der 
Strychninwirkungen vorwiegend sein zentralel' Angriffspunkt in Betracht durcl 
Steigerung der Zentrentiitigkeit und dadurch moglicher Einl'egulierung del 
Blasentiitigkeit. 
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Ergotin wird von MILLET, SWANEY u. a. als manchmal gut wirkendes Mittel 
empfohlen. (Ergotin ist ein ungereinigtes Mutterkompriiparat, das noch aIle 
wirksamen Substanzen dieser Droge enthiilt). Es greift peripher an, vegetativ 
innervierten Organen z. B. Uterus, GefiiBe, Magen, Darm, Blase, aber sicher 
auch zentral an, so setzt es die Temperatur herab, wirkt bei der Katze ein
schliifemd, ebenso beirn Kleinkind. Es wirkt teilweise dadurch, daB bestimmte 
Sympathicusfasem geliihmt werden in verschieden starkem AusmaB je nach 
der Zusammensetzung des Ergotins aus verschiedenen wirksamen Bestandteilen 
(Ergotamin, Tyramin, Histamin). Auch der Wasserstoffwechsel bei Nykturie 
kann durch Verabreichung entsprechend hoher Dosen insofem geiindert werden, 
als die Tagesantidiurese dadurch gemildert wird. Nach v. HOESCH konnte durch 
Ergotamin (und Paraldehyd) die Tagesantidiurese vollstiindig aufgehoben werden. 
JORES berichtet uber das Eintreten einer experimentellen Nyktlirie nach 
Gynergen beim Gesunden, wobei er die Nachwirkung hervorhebt. - Nach 
diesen Versuchen empfiehlt sich die Anwendung von Ergotamin, Gynergen 
uud Ergotin. 

Atropinum sulfuricum wird ebenfalls geschiitzt zur Behandlung der Enuresis. 
Es ist wirksam auf das parasympathische System in liihmendem Sinne, peripher 
angreifend. Ganz kleine Dosen werden den sonst etwa zur Behandlung von 
Darmspasmen ublichen Durchschnittsdosen vorgezogen; sie werden teils peroral 
verabreicht, teils injiziert [zuerst angegeben von BRETONNEAU und TROUSSAU). 
(Es ist nicht ausgeschlossen, daB Atropin in allerkleinsten Dosen eine Umkehrung 
seiner bei VolIdosis vorhandenen Wirkung hat. (GREMELS).] JORES berichtet 
uber Aufhebung der Nykturie durch Atropin (nervos bedingt bei Ulcuskranken). 

Gelegentlich wird eine Kombinierung von Strychnin, Ergotin und Atropin 
vorgenommen (LE GENDRE, BROCA). 

DaB Hyo8camuspillen (fuUD) wirksam sein konnen ist bei der Verwandt
schaft des Hyoscyamins mit Atropin verstiindlich. 

Antypirin hat eine groBe Anzahl von Anhiingem (GAUDEZ, CUINON, PHILLIPS 
u. a.). Der Angriffspunkt liegt in den gestorten vegetativen Zentren, vorwiegend 
im Wiirmezentrum, das aber nur ein Teil des vegetativen Systems ist und durch 
Vagus- bzw. Sympathicusfasem mit den anderen Zentren eng verbunden ist. 
1m Wiirmezentrum wird die Wirkung als beruhigend aufgefaBt, also sedativ; 
das steht in Dbereinstimmung mit der Morphinwirkung beim Wiirmestich. 

Neuerdings wird Theobrominum natrio-salicylicum, 8 bis-lO Uhr vormittags 
gegeben, zur Behandlung der Enuresis warm empfohlen (HEIRFELD). Mit Ruck
sicht auf die diuretische, ferner die cerebrale Weckwirkung ist eine Beeinflussung 
der Enuresis gut verstiindlich. 

(Ferner werden vereinzelt noch als wirksam angegeben: Chinin und Opium, 
ebenso Campher). 

Eisen- und Kupferpriiparate werden als Stiirkungsmittel angegeben (MARTIN, 
CLEMENS und KELAIDITIS). 

An Hormonen sind besonders empfohlen worden: Schilddrusen- und Hypo
physenpriiparate. 

Schilddriisenextrakt (WILLIAM, HERTOGHE, KONRADI, RUHltAH u. a.) wird 
wiirmstens empfohlen. Wirkungsart: Es ist nur im Zusammenhang mit dem 
Nervensystem wirksam, peripher dagegen als reine Substanz (Thyroxin) praktisch 
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unwirksam. Die Speicherung im Zwischenhirn ist erwiesen (SCHITTENHELM). 
Es wirkt auf den Wasserstoffwechsel, Fett-, Zucker- und EiweiBstoffwechsel, 
ferner als Synergist des Adrenalins auf die GefaBe Dosierung: Thyroxin 2mal 
I mg tgl. bei Erwachsenen. Wahrscheinlich ist es nur wirksam bei gleichzeitiger 
starkerer Wasserstoffwechselstorung, wahrend es bei anderen Patienten versagt. 

Hypophysenextrakte (HoFsTATTER) haben je nach ihrer Zusammensetzung 
eine verschieden starke Wirkung auf die Wasserausscheidung, das GefaBsystem 
und den Uterus. Bei neuro-endokrinen Storungen (eunuchoider Habitus, 
Diabetes insipidus), kann die Zufuhr als Substitutionstherapie gewertet werden. 
Der Synergismus der Hypophyse in mancher Beziehung mit der Schilddriise 
und der Nebenniere ist erwiesen. Die "essentielle" Nykturie kann durch geeignete 
zeitliche Dosierung aufgehoben werden. 

Dosierung: hauptsachlich per injectionem (oder als Schnupfpulver) pro Tag 
1 bis 3 Voegtlineinheiten, verteilt iiber 24 Stunden. 

Suprarenin (Sympathicusreizmittel), vorwiegend peripher, gering auch 
zentral angreifend, wurde von ZENONI und FERARI angegeben. 

Androstin (mannliches Sexualhormon) wurde von DIETL bei Enuresis ohne 
Erfolg angewandt. Da die Versuche an Kindern ausgefiihrt wurden, ist damit 
nur sichergestellt, daB es vor der Pubertat nicht wirkt. - Auf organisch-nervos 
bedingte Blasenstorungen kann es nach BODECHTEL manchmal gut wirken. 

Hodenextrakt wurde von SERRALACH angewandt. KONRADI hat sich von 
einem Erfolg nicht iiberzeugen konnen. 

Diatetische MaBnahmen. 

Es empfiehlt sich eine gute ausreichende Ernahrung mit Fliissigkeits
einschrankung. Fliissigkeit wird in den Morgenstunden hauptsachlich ver
abreicht, abends nach 5 Uhr wenig oder gar nicht. Mittels Durstkur hat NOBEL 
gute Erfolge erzielen konnen; das ist bei der Storung des Wasserhaushaltes 
und der Neigung des Korpers, Wasser zu speichern, durchaus verstandlich 
(s. Thyroxinwirkung). Nach VEIL ist die Durstkur selbst bei leichterem Diabetes 
insipidus noch von giinstiger Wirkung, ohne allerdings eine Dauerwirkung zu 
garantieren. Die Salzzufuhr ist in geringen Grenzen zu halten, pro Tag 2--3 g, 
da hohe Salzzufuhr den Wasserstoffwechsel sekundar start. AusschlieBliche 
vegetabilische Ernahrung ist kontraindiziert, vor allem einseitige Ernii.hrung 
mit Kartoffeln usw., da hierdurch allein eine Nykturie hervorgerufen werden 
kann. 

Eigene Therapie der Enuresis. 

Sie lehnt sich an die friihere Therapie teilweise eng an, geht jedoch ent
sprechend den neuen Forschungsergebnissen auch eigene Wege. Diese konnen 
natiirlich nur beschritten werden, wenn die erforderliche Untersuchung durch
gefiihrt wurde. 

1m wesentlichen bin ich so vorgegangen: Zuerst wurden die Patienten bei 
freier Kost und beliebigem Wasserverbrauch mehrere Tage beobachtet. Soweit 
Bediirfnis dazu bestand, konnten sie schlafen und ausruhen, solange sie wollten. 
In diesem Entgegenkommen liegt fiir einige Patienten bereits eine erhebliche 
psychische Schonung, die als Heilfaktor nicht zu unterschatzen ist, da sie zum 
Teil unter harten und unzweckmaBigen Beeinflussungsversuchen der Verwandtell 
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gestanden haben. In diesen ersten Tagen werden aber bereits Urinuntersuchungen 
(Feststellung der Tag-Nachtmenge und mikroskopische, evtl. bakteriologische 
Untersuchungen) durchgefiihrt. Nebenher erfolgt eine eingehende klinische 
Untersuchung, um beginnende organische Storungen des Riickenmarkes aus
zuschlieBen, ferner eine Rontgenuntersuchung, soweit Verdacht auf Spina bifida 
occulta in irgendeiner Form gegeben ist. - Nach 2-3 Tagen ergibt sich bereits 
ein allgemeiner tJberblick, ob ausnahmsweise wirklich einmal eine Simulation, 
evtl. bedingt durch falsche Erziehung (insbesondere wichtig bei kleineren 
Kindern), vorliegt. Soweit Nykturien bestehen, sind auch diese bereits bekannt 
geworden. Der Wasserversuch mit anschlieBendem Trockentag gibt weiteren 
AufschluB, wie die Ausscheidung des Wassers vor sich geht, dann aber haufig 
auch noch, ob nicht in den Abendstunden trotz Verbotes Wasser aufgenommen 
wird. Diese letztere Feststellung ist wichtig fiir den spateren VerI auf der 
Therapie. Da inzwischen auch die EinnaBzeiten und EinnaBmengen festgestellt 
werden konnten, ist nach durchschnittlich 4--5 Tagen die Diagnostik durch
gefiihrt, da ja wahrend dieser Zeit noch Gelegenheit bestand, bei Verdacht 
auf endokrine Storungen den Grundumsatz usw. zu bestimmen. - Falls diese 
Untersuchungsmethoden mit Ruhe und Freundlichkeit durchgefiihrt werden, 
wird man bei den Enuresispatienten damit stets auf vertrauensvolles Entgegen
kommen stoBen, da sie das Gefiihl haben, daB sie ebenso wie andere Kranke 
behandelt und untersucht werden, ein Gefiihl, das ihnen friiher nur zu haufig 
nicht aufkommen konnte. 

In einer Klinik oder einem Krankenhause IaBt sich das alles leicht aus
fiihren. Der Praktiker muB mit einfacheren Mitteln auskommen. Einen gewissen 
Anhaltspunkt iiber die GroBe des Wasserverbrauches wird er aus der Anamnese 
entnehmen konnen. Die Nachturinmenge laBt sich ebenfalls annahernd be
stimmen und endlich kann eine mikroskopische Harnuntersuchung auch in der 
Praxis immer durchgefiihrt werden. Dabei kann als Regel gelten, daB eine 
Nykturie dann zumeist vorliegt, wenn mehr als 500 ccm Urin in der Zeit von 
22 Uhr bis morgens 6 Uhr ausgeschieden wurde, abgesehen von den Polyurien, 
die aber anamnestisch meist sofort angegeben werden. 

Die Therapie soIl moglichst individuell gehalten werden. Es ist sinnIos, 
aIle Patienten derselben medikamentosen Therapie oder auch nur der gleichen 
Ernahrungsform, insbesondere betreffs der Wasserzufuhr zu unterwerfen. 

Die Ernahrung und \Vasserzufuhr wird abhangig gemacht von dem Vor
liegen der Wasserausscheidungsstorung. Verhalt sich der Wasserhaushalt 
normal, bekommen die Patienten die gewohnIiche Krankenhauskost, auch der 
Wasserverbrauch wird ihnen freigestellt. Nur soll nach Moglichkeit eine starkere 
Wasserzufuhr am spaten Abend, die auch den Normalen wahrend der Nacht 
belasten konnte, vermieden werden. - Bestehen Storungen des Wasserhaus
haltes, empfiehlt sich folgendes Vorgehen: 

Ernahrung: reichlich EiweiB, maBig Fett, wenig Kohlehydrate, wenig SaIze 
(unter 5 g NaCI Pl.'O die). Diese Kost verhiitet einen starkeren Wasseransatz, 
entleert demnach die Depots, aus denen wahrend der Nachtzeit Wasser in 
starkerem MaBe entnommen werden kann. Unterstiitzung dieser Entwasserung 
durch Thyroxin 2-3mal tgl. 1 mg; falls eine Polydipsie besteht, Verabreichung 
von Hypophysin-Schnupfpulver. Auch Purinderivate konnen, regelmaBig recht-
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zeitig am Tag gegeben (morgens, mittags und nachmittags), eine Entwasserung 
herbeifiihren. - Die Wasserzufuhr muB bei diesen Patienten streng iiber
wacht werden. Die Verbrauchsmenge soIl bei Erwachsenen 1000 ccm tgl. nicht 
iiber schreiten und sie soIl gleichmaBig von morgens bis nachmittags etwa 
17 UhI" verteilt werden. Nach dieser Zeit soIl Wasser nicht mehr verabreicht 
werden. Die Abendkost wird naturgemaB bei diesem Verfahren wasserarm 
gereicht. 

Mit diesem Vorgehen kommt man bereits in iiber der Halfte der Patienten 
zum Ziel. 1st ein giinstiger Erfolg eingetreten, so bleibt die Ernahrungsform 
unverandert iiber Wochen hinaus noch bestehen, wahrend die Medikamente 
nach dreiwochentlicher Behandlung allmahlich abgebaut werden. - Bedenken 
gegen die Thyroxintherapie iiber diese verhaltnismaBig lange Zeit bestehen 
zumeist nicht, da der Grundumsatz nur wenig gesteigert wird (durchschnittlich 
8-10 % ). Bei Bestehen eines Kropfes oder sonstiger Storungen der Schilddriise 
im Sinne einer "Oberfunktion ist allerdings von dieser Therapie abzuraten. 

Besteht keine Wasserumsatzstorung, bleibt Ernahrung und Wasserzufuhr 
im Durchschnitt unverandert. Gute Aligemeinbehandiung, Liegekuren bei 
gleichzeitig verabreichten, wenig anstrengenden Badern, Regelung der Tages
einteilung bieten die beste Gewahr fiir einen Behandlungserfolg. Auch Elek
trisieren mit schwachen Stromen (faradisch oder galvanisch) konnen sich giinstig 
auswirken. An Medikamenten erwiesen sich Strychnin (3mal tgl. 0,5 mg), evtl. 
kombiniert mit Atropin 3mal tgl. 0,3 mg als am besten wirksam. Abzulehnen 
ist auch fiir diese Gruppe der Patienten Thyroxin nicht, da es ja auBer seiner 
Wirkung auf den Wasserstoffwechsel noch tiefgreifende Wirkungen auf die 
vegetativen Zentren und Bahnen entfalten kann, und ich habe auch bei dieser 
Gruppe von Patienten bisweilen das Thyroxin auch dann noch erfolgreich 
wirken sehen, wenn Strychnin und Atropin unwirksam waren. 

Fiihrt diese Therapie nicht zum Ziel, dann ist es zweckmaBig, auBerst 
kritisch den Wasserverbrauch der refraktaren Patienten zu kontrollieren. Eine 
derartige Kontrolle wirkt manchmal Wunder. 

1st nach dreiwochentlicher Behandlung kein Erfolg eingetreten, verordne 
ich strenge Bettruhe unter Beibehaltung der zweckmaBigen Ernahrungsform, 
setze aIle bisher gebrauchten Medikamente ab und beginne vorsichtig mit einer 
Fieberkur. Suffrogel und Pyrifer sind wohl die bekanntesten Fiebermittel, die 
sich auch am genauesten dosieren lassen. Erwiinscht ist ein fieberfreies Inter
vall von 3 Tagen zwischen zwei Injektionen, da sonst die Patienten zu intensiv 
angestrengt werden. Dauer einer derartigen Behandlung je nach der Hart
nackigkeit des Leidens bis zu 10 Injektionen, im Durchschnitt werden abel 
nicht mehr als 4--5 benotigt. 1st nach 10 Injektionen noch kein Erfolg sichtbar, 
hat es keinen Sinn, die Therapie weiter fortzusetzen, da erfahrungsgemaB eill€ 
Besserung jetzt nicht mehr einzutreten pflegt. Doch liegen die VerhaltnissE 
so, daB die allermeisten Patienten auf diese Therapie ansprechen und nur eill 
verschwindend kleiner Teil unbeeinfluBt bleibt. 

Das sind die Grundziige der von mir angewandten Therapie. DaB sie weit· 
gehend variiert werden muB, habe ich oben schon erwahnt, und es ist zuweiler 
unerIaBlich, auch noch andere Mittel heranzuziehen. So z. B. miissen zu Anfan€ 
bei nervosen Patienten auBer Schlafmittel noch Beruhigungsmittel angewand1 
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werden, um psychisch intakte Patienten zu haben, mit denen man dann erst 
eine verniinftige Therapie treiben kann. DaB endlich wie bei jeder Erkran
kung auch bei der Enuresis die Psychotherapie nicht vernachlassigt werden 
darf, ist eine alte Erfahrung. Neben Freundlichkeit und Giite bei dem einen 
muB bei anderen Patienten Strenge und absolute Konsequenz in entsprechender 
Dosierung angewandt werden, um Erfolge zu erzielen. Ob es Sinn hat, alle 
Enuresispatienten jede Nacht mehrfach wecken zu lassen und zum Urin
lassen aufzufordern, ist wohl mehr als fraglich. Es seizugegeben, daB dieses 
Verfahren sich fiir die ersten 3-4 Nachte als zweckmaBig erweisen kann, 
spaterhin trifft das fiir Erwachsene nicht mehr zu. Was man bei diesen Pa
tienten wahrend des Tages durch geeignete Behandlung nicht erreichen kann, 
wird durch die Beeinflussung auch wahrend der Nacht nicht gebessert, eher 
noch verschlechtert. 

Fiir den Praktiker wird ein Teil dieser Behandlung nicht durchfiihrbar sein, 
sie bleibt Kliniken und Krankenhausern vorbehalten. So ergibt sich von selbst, 
daB Behandlungserfolge in der Praxis geringer sein miissen, zumal hier die 
giinstigen Faktoren der Milieuanderung, die mit der Einweisung in die Kranken
hauser verbunden sind, nicht ausgenutzt werden konnen. - Aber trotzdem 
bleibt dem Praktiker manche Moglichkeit, seinem Patienten zu helfen. 

Ergebnisse d. inn. :lIed. 51. 25 
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Einleitung. 
Mit den ersten zwanzig Jahren des laufenden Jahrhunderts kann der 

Zyklus der morphologischen Untersuchungen, die das Krankheitsbild und die 
systematische Einordnung der Leukamien so gut geklart haben, als erschopft 
angesehen werden; die darauf folgenden Forschungen haben sehr wenig zur 
pathogenetischen Deutung dieses Prozesses beigetragen. 

Wenn wir yom Problem der akuten Leukamien, das ganz fur sich allein 
besteht, absehen, so bringen uns die neuesten, eine pathogenetische Auffassung 
wiedergebenden, Klassifikationsbestrebungen keine bemerkenswerten Tatsachen; 
ich meine die Auffassungen von SCHWARZ und BECK, welchen wir jedoch 
interessante Arbeitshypothesen verdanken, die zur einheitlichen Auffassung 
der Myelosen beitragen. Diese die Klassifikation betreffenden Bestrebungen 
beweisen, daB wir in der Erforschung des leukamischen Problems an einem 
toten Punkt angelangt sind, und die Untatigkeit der Forscher auf diesem Gebiet 
deutet auf die Entmutigung und das Fehlen eines Leitfadens hin. Da ich 
Untersuchungen uber dieses Argument angestellt habe, empfand ich dieses 
Ungemach, so daB ich mir vornahm, auf das bereits Geleistete zuruckzugreifen, 
die bisher erworbenen Hauptbefunde zusammenzufassen, deren Mangelhaftig
keiten aufzusuchen, um so eine bessere "Obersicht uber das Problem gewinnen 
zu konnen. 

Ich betone, daB ich es vorsatzlich unterlassen habe, mich uber die akuten 
Leukamien zu auBern, wie ich auch darauf verzichtete auf den doktrinaren 
Teil, besonders was die Beziehungen der Leukamien zu anderen Blutkrankheiten 
betrifft, einzugehen; es handelt sich um komplizierte Fragen, die erst nach 
Losung des Grundproblems werden geklart werden konnen. 

Ich habe mich bemiiht, die bisher gewonnenen positiven oder negativen 
Befunde zu sammeln und einige Probleme biologischer Natur zu erortern; 
alles andere konnte als Theorie fur die vorliegenden Ausfiihrungen kein Interesse 
haben1 . 

Cytometrische Untersuchungen. 
(Statistische Angaben fiir chronische Myelosen und akute Leukamien.) 

Diese Untersuchung, die vor aHem den Zweck hat, die Veranderlichkeit 
der ZeHen genau anzugeben und damit uns einen genauen Begriff von den bei 
Wucherungsprozessen vorkommenden Anomalien zu vermitteln, wurde bei der 

1 Die hamatologische Terminologie ist die von FERRATA vorgeschlagene. 
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Pathologie der Tumoren mit Erfolg angewandt; sie ist aber noch immer, was die 
Blutkrankheiten betrifft, fast ganz auBer Acht gelassen. In der Tat wurde seit 
den Versuchen von DI GUGLIELMO, der als erster die sog. Anisocytose der Leuko
cyten beobachtete und den jungst von STEINMAURER vorgenommenen Unter
suchungen, in denen bei Leukamien die Bewertung der Gesamtdimensionen 
der Zellen durch Messung von zwei Durchmessern ausgefuhrt wurde, auf diesem 
Gebiet, welches viele wertvolle Angaben und Elemente zur Beurteilung des 
Charakters der leukamischen Hyperplasie zu liefern imstande ware, nichts 
geleistet. Ich will deshalb uber einige von mir zusammen mit Herrn Dr. STORTI 
ausgefiihrten Versuche, die zum Teil diese Lucke ausfullen, berichten. 

Die Untersuchungen STEINMAURERs, die, wie bereits erwahnt, die Bewertung 
der Zelldimensionen zum Gegenstand haben, sind von geringer Bedeutung, 
weil sie keine Angaben uber die Kernwerte enthalten, die doch das wichtigste 
Element bei den Zellvermehrungsprozessen darstellen. In der Tat sprechen 
die SchluBfolgerungen von STEINMAURER fur eine VergroBerung der Zelldimen
sionen von den Myeloblasten bis zu den Promyelocyten und fUr eine fort
schreitende Verminderung derselben gegen die Metamyelocyten und jugendlichen 
nicht polynuklearen (stabkernigen) Formen zu mit der Neigung schlieBlich zu 
einer geringen Zunahme bei der endgultigen Zellreifung. Naturlich haben diese 
Angaben, deren Werte, da sie von dem jeweils in Betracht gezogenen Durch
messer abhangen, oft nicht ubereinstimmend sind, einen rein absoluten Wert, 
der vom biologischen Gesichtspunkt aus nichts besagt; unsere auf der Ober
flache mittels Polarplanimeter vorgenommenen Wertungen wurden auf die 
Gesamtoberflache bezogen und stellen vollkommen vergleichbare GroBen dar, 
mit welchen es moglich war, graphische Darstellungen herzustellen. 

Wenn auch die in Betracht gezogenen GroBen- und Wechselbeziehungen 
wesentlich quantitative sind, so sollen sie dennoch einige den Myeioidzellen 
innewohnende biologische Eigenschaften beweisen und nicht bloB die Atypien 
aufzeigen. Da die Veranderlichkeit der Elemente auf diesem Gebiet von sehr 
groBer Bedeutung ist, so ist es klar, warum eine statistische Auswertung unent
behrlich war. Auf diese Weise sind wir imstande zu bestatigen, daB die ver
schiedenen Gruppen der Knochenmarkselemente ein vollstandiges System 
bilden, in das sich die einzelnen Zellarten je nach den allgemeinen Gesetzen der 
durch mitotische Teilung vor sich gehenden Zellvermehrung einfugen und daB 
die Angelpunkte, auf die sich der Wucherungs- und Differenzierungsmechanismus 
stutzt, die Myeloblasten und Myelocyten sind. Wenn man also mit einer gewissen 
Freiheit die haufigsten KerngroBen in Betracht zieht, so sieht man deutlich, daB 
die Kernmassen von den Myeloblasten bis zu den Myelocyten sich bis auf die 
Halfte verringern. SchlieBlich werden diese GroBenverhaltnisse auch von den 
Myelocyten bis zu den Metamyelocyten in der Regel eingehalten, wenn wir 
berucksichtigen, daB die Auswertungen an der Oberflache vorgenommen wurden 
und daB folglich die Volumswerte quantitativ diesen Werten ja nicht gleich
gestellt werden konnen. AuBer diesen Elementen sind dagegen einige Zellgruppen 
vorhanden, welche einen differenten biologischen Wert haben. Die Promyelo
cyten weisen die allgemeinen den Myeloblasten innewohnenden Eigenschaften 
wieder auf und unterscheiden sich von ihnen nur durch eine groBere proto
plasmatische Masse. Aus dem Verhalten dieser Zellen geht hervor, daB sie keinen 
besonderen Zelltypus, sondern eine funktionelle Variation des Myeloblasten 
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darstellen, die sich durch Anreicherung mit Protoplasma oder protoplasma
tischen Organteilchen zur granulocytischen Funktion vorbereitet. Wenn auch 
die Hamocytoblasten sowie die Metamyelocyten gut definierte morphologische 
Merkmale zeigen, so besitzen sie beide bezuglich der Kerne nur eine minimale 
Veranderlichkeit; weder die einen noch die anderen eignen sich daherbesonders 
fur die Zellteilung, da jede Teilung eine bedeutende GroBenveranderlichkeit 
voraussetzt (und zwar setzt sie das Vorhandensein von Zellen voraus, die quanti
tativ die Halfte der Mutterzelle ausmachen). AuBerdem weichen die Kern
groBen der Myeloblasten (und in weniger deutlicher Weise auch der reifen Granu
locyten) nicht sehr von denjenigen der Hamocytoblasten bzw. Metamyelocyten 
ab (von der akuten Leukamie abgesehen). 

Quantitativ sind die extremen Oberflachenwerte auf den Ausstrichpraparaten 
folgende: 

Hamocytoblasten bei chronis chen Myelosen 27-58 #2; der Kern nimmt 
60-70% dieser Oberflache ein; bei akuten Leukamien 17-85 #2 fur die Gesamt
oberflache und etwa 32-41 #2 als Durchschnittswert fur die Kerne. Myeloblasten 
64--130 #2 fiir die Gesamtoberflache und 36-66 #2 fur die Kerne; bei Leukamien 
von 30-130 #2 bzw. 24--85 #2 mit der hochsten Frequenz bei etwa 50-60 #2. 
Promyelocyten: Kerndimensionen von 30-66 #2 im normalen Zustand, von 
27-64 #2 bei Leukamien; GesamtgroBen von 85-136 #2 im normalen Zustand 
und von 51-136 #2 bei Leukamien. Myelocyten: Kerndimensionen von 18 
bis 60 #2 im normalen Zustand und von 18-55 #2 bei Leukamien; GesamtgroBen 
von 37-115 #2 im normalen Zustand und von 34-132#2 bei Leukamien; hochste 
Frequenz fur die Kerne bei etwa 37 #2 sowohl im normalen Zustand, als auch bei 
Leukamien. Metamyelocyten: KerngroBen von 18-30 #2 im normalen Zustand 
und 18-36 #2 bei Leukamien; Gesamtoberflache von 34-57 #2 im normalen 
Zustand, von 30-54 #2 bei Leukamien. 

Trotz der erwahnten Merkmale kann keine von dies en Zellanhaufungen eine 
selbstandige Gruppe fur sich, im Sinne der "species" von WEDEKIND bilden, 
gerade so wie die statistischen Allgemeinformeln der Veranderlichkeit schwer 
anzuwenden sind, da uns in unserem Fall die Veranderlichkeit bei den Dber
gangen von einer zur anderen Entwicklungsphase entgeht, so daB die biologische 
Einheit des myeloiden Systems sich auch aus diesen Erwagungen ergibt. 

Hinsichtlich der Moglichkeit, die von der HEIDENHEINSchen Schule fest
gesetzten allgemeinen Gesetze der Zellvermehrung auf die myeloiden Elemente 
zu beziehen, bemerken wir, daB das Myeloidgewebe sich den anderen gegeniiber 
in einer besonderen Lage befindet, insofern als die Reifung der Elemente haupt
sachlich durch eine wesentlich den Kern betreffende Volumsabnahme vor sich 
geht; deshalb verdeckt die rapide Zellvermehrung, die in den verschiedenen 
Stadien des Entwicklungsprozesses auftreten kann und die nach neueren Ver
fassern eben den leukamischen ProzeB (Vorherrschen von Karyokinese in den 
Myelocyten bei chronischen uberwiegend myelocytaren Leukamien) charakte
risieren konnte, die Massenzunahme der einzelnen Zelle. Bei der Deutung der 
Zellvermehrungsphasen ist es auBerdem notwendig, auch die leichte Umwand
lungsmoglichkeit eines Elementes in andere in Betracht zu ziehen. Wenn man 
dies alles und auch den Umstand berucksichtigt, daB der Vermehrungsrhythmus 
von der leukocytaren Produktion, die, wenn sie auch periodische odeI' gelegentliche 



Forschungen tiber die Leukamien im Lichte der atiopathogenetischen Probleme. 397 

Variationen aufweist, kontinuierlich vor sich geht, beherrscht wird, so gewinnen 
wir den Eindruck, daB der Verlauf der Frequenzkurven die Hypothese eines 
stufenweise fortschreitenden Vermehrungsprozesses bestatigt; die im Sinne einer 
geometrischen Reihe (1,2,4, 8) moglichen Variationen beschranken sich im all
gemeinen auf die ersten zwei GroBen dieser geometrischen Reihe, insofern als 
die bei der vollstandigen Serie aller verschiedenen Phasen des granuloblastischen 
Reifungsprozesses auffindbaren Dimensionen, mit sehr seltenen Ausnahmen, 
ausschlieBlich 1, 2 sind (ausgeschlossen sind also die groBeren Phasen 4, 8). 
Auch die Variationen der protoplasmatischen Masse passen sich den Reifungs
phasen an und weisen eine progressive Vermehrung yom Hamocytoblasten 
bis zum Promyelocyten auf. Wenn man nachher die Volumsabnahme des 
Promyelocyten verfolgt, so ergibt sich, daB die endgultige Verminderung des 
Protoplasmas groBer ist als die des Kernes, aber bei den darauffolgenden Ver
anderungen bis zum reifen Granulocyten wird die protoplasmatische Masse 
relativ groBer. 

Was die chronischen Myelosen betrifft, so sind die GroBenveranderungen 
bei denselben gering und nicht immer von Belang, so daB man im allgemeinen 
behaupten kann, daB auf diesem Gebiet keine groBen Abweichungen von der 
Norm vorkommen. 

Neben einer oft bedeutenderen Kernveranderlichkeit der Hamocytoblasten 
ist eine groBere Weite der Frequenzkurven der KerngroBen bemerkenswert, 
womit auch fur die Kerndimensionen eine groBere, sich auch bei den Myelocyten 
wiederholende Veranderlichkeit zum Ausdruck gebracht wird. Diese ist ubrigens 
hier nicht sehr ausgepragt und bei den Myeloblasten und Promyelocyten am 
bedeutendsten; hier ist die Kernfrequenzkurve sehr erweitert, niedrig und sym
metrisch, gerade so wie wenn ein bestimmter "Reifungsrhythmus" durch eine 
groBere Fortdauer ersetzt ware, d. h. wie wenn sich der Myeloblast von den 
die Reifungsperiodizitat regelnden Einfliissen befreit hatte. Dies ist aber nur 
eine einfache Hypothese, und um so mehr als viele behaupten, daB von "Ver
mehrungskurven" nicht gesprochen werden kann. 

Die sich ergebenden SchluBfolgerungen sind: Die zahlenmaBige Zunahme 
im MeBbereich dieses Systems folgt den allgemeinen Gesetzen der Zellteilung. 
Die Angelpunkte des Wucherungssystems sind von den Myeloblasten und 
Myelocyten dargestellt. 

Die prozentuale Frequenzkurve der die Kerne betreffenden GroBenwerte 
ist eine einfache, unregelmaBige, unsymmetrische, veranderliche Kurve. Eine 
Ausnahme bilden die Metamyelocyten und die Hamocytoblasten, welche eine 
niedrigere, wenige Grade ausmachende Veranderlichkeit aufweisen. 

Der Wachstumsrhythmus kann nicht aus den Frequenzkurven, die haupt
sachlich die Veranderlichkeit der Zellen darstellen, abgeleitet werden; bei den 
Leukamien kann man deshalb nicht sagen, ob sich zu einer ausgedehnten Hyper
plasie ein beschleunigter Reifungsrhythmus gesellt, obwohl einige Veranderungen 
der Kernkurven, insbesondere der Myeloblasten und Promyelocyten eine starke 
Zunahme der Veranderlichkeit anzeigen. 

Wenn auch die protoplasmatische Masse eine starkere Veranderlichkeit als 
die Kerne aufweist, so zeigt sie graphisch doch im allgemeinen denselben VerIauf 
wie die Kernkurven. 
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Der Hiimocytoblast ist beim Normalen, wie auch bei den chronischen Mye
losen (wenn auch hier weniger) eine in hohem MaBe unbewegliche, knappe 
Veriinderlichkeit zeigende Zelle; sie besitzt eine geringe Vermehrungsfiihigkeit 
und eine geringe Neigung zur Teilung, wenigstens im Sinne neue Hiimocyto
blasten zu erzeugen. 

Der Promyelocyt ist yom Standpunkt der Dimensionen eine biologische 
Variante des Myeloblasten und bildet keine selbstiindige Gruppe. Der leuk
iimische Promyelocyt weist eine groBere Veriinderlichkeit und einen groBeren 
Reichtum an Kernmassen auf. Es ist schwer anzunehmen, daB die Reifung 
der Myeloblasten immer direkt oder durch Zellteilung zustandekommen kann. 

Der Metamyelocyt ist ein endgiiltiges Element, das nicht mehr imstande 
ist, sich zu teilen und besitzt daher eine minimale Veriinderlichkeit. Diese 
Eigenschaft erfiihrt bei den Leukiimien nur eine kleine Veriinderung. 

Bei den chronischen Myelosen sind die Abweichungen von der Norm weder 
zahlreich noch wesentlich: bei den leukiimischen Elementen beobachtet man eine 
groBere Veriinderlichkeit, eine Verschiebung der zwei Endpunkte gegen hohere 
Maximal- und niedrigere Minimalwerte in den Frequenzkurven, sowie einen 
relativ groBeren Reichtum an Kernmasse. Diese Veriinderungen sind mehr 
ausgepriigt und hiiufiger bei der Myeloblastengruppe, die die Grundlage fUr das 
leukiimische Wucherungssystem bildet. . 

Bei den akuten hiimocytoblastischen Leukiimien war es interessant zu 
untersuchen, ob man Zellatypien beobachten konnte, die uns im Vergleich 
zu den vorher erwiihnten morphologischen Merkmalen den Beweis einer Ver
iinderung im Wachstumsrhythmus der Zelle selbst erbringen konnten. 

Wir werden spiiterhin sehen, wie bei den akuten Leukiimien manchmal 
atypische Karyokinesen in den Hiimocytoblasten aufzufinden sind. 

Wenn man die graphischen Darstellungen der entsprechenden Kern- und 
Protoplasmafrequenzen in Betracht zieht, so bemerken wir, daB diese Kurven 
als typischer Ausdruck einer unbestiindigen Veriinderlichkeit, eine sehr kleine 
Veriinderlichkeit des einzelnen Elementes, nur ein wenig groBer als jene, die 
man bei den chronischen Myelosen beobachtet, beweisen, wenn auch ausnahms
weise abnormal kleine und groBe Zellen (ausgenommen sind die sog. mikro
hiimocytoblastischen Leukiimien) zu finden sind. Auch die graphische Darstellung 
der totalen Oberfliichenwerte folgt genau derjenigen der Kerne, was das Fehlen 
von abnormen Proportionen bezeugt und deshalb ist auch das Verhiiltnis Kern
Protoplasma mit dem in anderen Fiillen beobachteten diesbeziiglichen Verhiiltnis 
vollkommen vergleichbar. Diese aus den graphischen Darstellungen klar hervor
gehenden Feststellungen, wenn sie auch einige nicht selten vorkommenden 
Anomalien, sowohl beziiglich der Dhnensionen als auch hinsichtlich der 
Wucherungsvorgiinge, im allgemeinen ihrer Giiltigkeit nicht berauben, beW'eisen 
doch, daB auf Grund der Statistik dem leukamischen ProzeB keine abnorme 
Veriinderlichkeit oder keine grundlegende Abweichung der Wucherungsprozesse 
zugestanden werden kann. In der Tat sind die Sequenzen und Abwechslungen 
erhalten und die dimensionalen Eigenschaften der Zellen erfahren bei dem 
leukamischen ProzeB nur ganz geringe Verschiebungen. Man beobachtet nicht 
mehr als ein Frequenzmaximum bei derselben Gruppe als Ausdruck der Kern
wucherung und diese steht in einem ziemlich konstanten Verhaltnis zur Masse 
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des Protoplasmas, so daB keine groBen Abweichungen zwischen Kern- und Proto
plasmawachstum ersichtlich sind. Mit Ausnahme einer groBeren Veranderlichkeit 
der Kerne und des Protoplasmas beschreitet der leukamische ProzeB in all seinen 
Evolutionserscheinungen den normalen Weg, wenn auch mit den bereits 
erwahnten Abweichungen, welche gewiB nicht groBer sind als die, welche man 
bei den gewohnlichen hyperplastischen Prozessen beobachtet. 

Eine Ausnahme bilden einige sehr akute septische Leukamien, wo jedoch 
der leukamische Charakter des Prozesses sehr zweifelhaft erscheint. 

Wenn wir daher die bei den Beobachtungen von FlESCH! und STORTI fest
gestellte Tatsache in Erwagung ziehen, daB die GroBenveranderungen und beson
ders diejenigen des Kern-Plasmaverhaltnisses, dem PIAN ESE groBe Bedeutung 
zuschreibt, sehr klein sind, und wenn wir beriicksichtigen, daB das DRIESCHSche 
Gesetz iiber die Konstanz der ZellgroBen (wenn dies bei den Blutzellen auch 
schwer zu kontrollieren ist) auch bei den Leukamien, bis auf einige Abweichungen 
von geringer Bedeutung nicht sehr verletzt erscheint, dann miiBte man sich mit 
der Vorstellung anfreunden, daB die leukamische Hyperplasie sich nicht mit 
einer wesentlichen Abirrung der Parenchymzellen offenbart, sondern daB die 
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Parenchymzelle schon beim EntstehungsprozeB verletzt wird, weshalb die 
grundlegenden histogenetischen Momente im histioiden Mechanismus und bei 
den hamohistioblastischen Faktoren zu suchen sind. 

Um die, die GroBe betreffenden Beobachtungen genauer zu erklaren, gebe 
ich auf Seite 399 eine Tabelle uber die statistischen Veranderungen der in Betracht 
kommenden GroBen bei normalen Fallen und chronischen Myelosen wieder. 
Wir merken, daB, wahrend die Kernwerte in zunehmender oder abnehmender 
Reihe ziemlich regelmaBig erscheinen, die protoplasmatischen Werte bei weitem 
unregelmaBiger sind. Dieser Umstand ist zum Teil gewiB auf wirkliche Dimen
sionsveranderungen, aber vielleicht auch auf die durch die mechanische Wirkung 
des Ausstrichs hervorgerufene Formveranderung des Protoplasmas zuruck
zufuhren. Aus der eben erwahnten Tabelle geht ohne weiteres eine meist wahrend 
der unreifen Phasen festzusteBende groBere Veranderlichkeit der leukamischen 
Zellreihe und die umfangreiche Veranderungsbreite in dieserZellserie hervor. 
Die "Oberpriifung der betreffenden Durchschnittszahlen beweist uns auBerdem, 
daB die Kernwerte bei der leukamischen Serie die Neigung zum Sinken haben, 
je mehr man sich den unreifen Zellen nahert und daB die protoplasmatischen 
GroBen durchschnittlich eine deutliche Abweichung von den normalen aufweisen. 
In Anbetracht der groBen morphologischen Veranderlichkeit und der leicht 
vorkommenden ungenauenBeurteilung bei der Klassifizierung von ZeBen, welche 
Atypie oder Reifungsarrhythmie zeigen, ist es uns nicht moglich, diese Tat
sachen zu deuten, was jedoch nach systematischer Beobachtung samtlicher 
Hamopathien leicht gelingen kann. 

Karyologische Untersuchungen. 
Die Bedeutung dieses Gegenstandes ist unzweifelhaft groB, da wir bei den 

Leukamien die Ursachen der morphogenetischen Veranderungen einer in voller 
aktiver Wucherung begriffenen Zelle suchen; diese Wucherung wird gewohnlich 
als das Wesen des leukamischen Prozesses angesehen. Wenn es kein Leichtes 
ist, wie ANDRES und Smw AGO bemerken, eine Veranderung der Gene nur auf 
morphologischem Wege zu beweisen, so ist es andererseits moglich, Atypien 
des Zellreifungsprozesses anzutreffen, welcher, wie man bereits aus den 
F'LEMMINGschen Versuchen weiB, vorwiegend auf karyokinetischem Wege vor 
sich geht. Die ersten, welche eine atypische Mitose (multipolare Mitose) 
beschrieben, waren ARNoLDund WALDSTEIN, aber erst MULLER machte dieses 
Argument zum Gegenstand einer genaueren Forschung, indem er das leukamische 
Blut und das Knochenmark normaler Tiere untereinander verglich. Die SchluB
folgerungen von Muller besagen, daB der Verlauf der Fortpflanzung bei den Leu
kamien durch regelmaBige Mitosen zustande kommt, da der Verfasser einigen VOIl 

ihm beobachteten multipolaren Mitosen, keine groBe Bedeutung zrischreibt 

NAEGELI erwahnt in seiner Abhandlung die von ihm gemachten Beobachtun 
gen von karyokinetischen Erscheinungen bei Myeloblasten. TANNHAUSER be 
schreibt, dem Anschein nach, wenigstens in der Anaphase normale, Karyokinesen 
die bei einer akuten Leukamie auftraten. BOWKOCK und DIKsoN, sowie BISHO 
haben auch dieselbe Erscheinung in Fallen von akuten Leukamien beobachte1 
BOWKOCK machte jungst (1933) auf karyokinetische Erscheinungen auch bf 
Myelocyten aufmerksam; ein ahnlicher Befund wurde vor vielen Jahren vo 
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G. DOCK (zit. von BOWKOCK) beobachtet. Wir erwahnen auch GROAT, Du BOIS, 
SCICLOUNOFF und RUSSEL. Diese isolierten Beobachtungen sind jedoch ohne 
genaue morphologische Erforschung von sehr geringer Bedeutung; jeder kann 
eine, wenn auch seltene Karyokinese, bei chronischen Myelosen finden. Auf 
jeden Fall kann man aber sagen, daB dies ein sehr seltener Befund ist. ISAAC 
und GROAT sollen konstant eine abnorme Anzahl von Chromosomen beobachtet 
haben. 

ANDRES und SHlWAGO haben diese Untersuchungen in einer kiirzlich ver
offentlichten Arbeit (1933) wieder aufgenommen und gelangen zu folgenden 
Schliissen : 

Bei Leukamien bestehen verschiedene Veranderungen des karyokinetischen Prozesses, 
ohne daB eine besondere spezifische Abanderung vorherrsche; man beobachtet vor allem 
Veranderungen der Chromosomen, Teilanschwellungen oder -auflosungen, teilweise Ver
schmelzung, quantitative, wahrend der Anaphase auftretende Veranderungen und schlieBlich 
multipolare Karyokinesen. Diese Modifikationen sind primaren, chemisch-physikalischen 
Veranderungen der Zelle zuzuschreiben. Die Meinung dieser Autoren ist, daB die bei Leq
kamien festgestellten Veranderungen mit den bei den Tumoren aufgefundenen, wo ja auch 
die mannigfachsten Abweichungen als Folge einer primaren Veranderung des Mitose
apparates vorhanden sind, vergleichbar sind (ANDRES). 

Derartige Veranderungen sind von den vorher erwahnten Autoren auch 
in Vitrokulturen des leukamischen Materials beobachtet worden und sind des
halb nicht als eine dem geanderten Milieu (Blut statt Gewebe) zuzuschreibende 
Veranderung anzusehen, sondern dauern auch beim tiberleben in vitro fort und 
erscheinen daher als an den "abnormalen Zustand der leukamischen Zelle" 
gebundene Veranderungen. 

Diese Feststellungen sind sehr interessant, aber stellen nur die ersten Schritte 
in dieser Richtung dar. Vor allem ist es zweckmaBig, die blutbildenden Organe 
zu beobachten, da man daran denken muB, daB das gewohnliche Milieu der 
unreifen Zellen vom Blutplasma sehr verscbieden ist. Man muB auch noch 
beweisen, daB die Zellwucherung bei den gewohnlichen Hyperplasien der mye
loischen Systeme einen ganz regelmaBigen Verlauf aufweist (in der Tat nimmt 
SCHOTTLANDER an, daB Abweichungen des mitotischen Vorgangs auch bei 
gewohnlichen Entziindungsprozessen anzutreffen sind und GALEOTTI beobachtete 
Veranderungen, die auf chemische und physikalische Reize erfolgten). Nur auf 
diese Weise werden wir uns iiberzeugen konnen, daB die UnregelmaBigkeiten 
der Mitosen bei den leukamischen Elementen nicht nur rein pathologischen 
Charakter tragen, sondern daB sie bei den gewohnlichen hyperplastischen 
Prozessen des myeloischen Systems iiberhaupt nicht anzutreffen sind. Anderer
seits scheinen die von FlESCH! und STORTI vorgenommenen Versuche zu beweisen, 
daB die auf Schwellung der Ohromosomen beruhende Atypie zum Teil der Technik 
(Ausstrich) zuzuschreiben sei und daB folglich wahre karyologische Atypien 
nur ausnahmsweise vorkommen. 

Zwecks Erganzung dieser karyologischen Versuche erscheint es angebracht, 
den sog. Mitosewinkel der granuloblastischen Zellen zu erwahnen. ELLERMANN 
wies nach, daB dieser bei myeloblastischen Zellen bedeutend groBer sei (69°) 
als bei Iymphoiden Elementen (etwa 400) und bei Erythroblasten (etwa 20°). 
PETRI bestatigte und erweiterte diese Versuche aber in einem Fall von lympha
tischer Leukamie gibt er nicht ganz iibereinstimmende Daten an. HERXHEIMER 
und GROAT bestatigen die von ELLERMANN gefundenen Resultate, fiir die myeloide 

Ergebnisse d. Inn. Med. 61. 26 
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Zellserie. HITTMAIR fand in 8 Fallen von akuter Myelose niedrigere Werte als 
jene, die von ELLERMANN den myeloblastischen Zellen zugeschrieben wurden, 
sie waren hoher als die der Lymphocyten, wenn sie auch sehr bedeutende 
Schwankungen aufwiesen. Die sog. Reticuloendotheliosen und die Lympho
granulomatose unterscheiden sich durch niedrigere Werte. 

Diese Erfahrungen lehren uns jedoch sehr wenig und beweisen gar keinen 
wesentlichen Unterschied zwischen den Leukamien und dem normalen 
myeloischen Gewebe. Vielleicht zeigen sie teilweise die Schwierigkeit auf, die 
in Mitose begriffenen Zellen immer regelrecht zu klassifizieren. 

Was die Moglichkeit der amytotischen Zellteilungen bei den leukamischen 
Zellen betrifft, so handelt es sich hier um eine seit langer Zeit bekannte Tatsache. 
Die Beobachtungen betreffen besonders die akuten Leukamien, aber auch 
lymphatische Leukamien und leukamoide Reaktionen, wie sie bei pramykotischen 
Erythrodermien (FLARER und FIEscm) gefunden werden. Es handelt sich jedoch 
um seltene Befunde, die einige isolierte FaIle kennzeichnen, die aber in den meisten 
Fallen fast vollstandig fehlen. Ihr Wert in bezug auf den Mechanismus der leu
kamischen Hyperplasie ist folglich sehr zweifelhaft; auJ3erdem sind sie nie bei 
den differenzierten Zellen der granuloblastischen Serie (bis auf die Befunde Guz
MANNs in Kulturen in vitro) beobachtet worden, wenn auch DOWNEY die 
manchmal im Kern von leukamischen Zellen beobachtete Einbuchtung als 
Beginn einer Amytose deutet. 

Vor kurzem erzeugten SABIN, CUNINGHAM, AUSTRIAN und DOAN Amytose 
bei Myeloblasten (Hamocytoblasten), mittels der Technik der Supravitalfarbung, 
aber sie berichten uber keine neue Tatsache, noch geben sie neue Deutungen 
bekannt; der recht hohe Wert von Amytosen, der von diesen Autoren ermittelt 
wurde, erscheint jedoch sehr seltsam, und die Autoren stellen auch die Hypothese 
auf, daJ3 es sich bei manchen Beobachtungen nicht um Amytosen, sondern um 
typische und unvollstandige karyokinetische Teilungen handle. Die nur mit 
einer einzigen Supravitalfarbung gemachten Beobachtungen erlauben nicht 
diesen Punkt sicherzustellen. 

Die Abweichungen der leukamischen Zellen. 
Das diesbezuglich gesammelte sparliche Material zusammenzufassen ist rasch 

geschehen; die der myeloischen Reihe angehorenden Zellen unterscheiden sich 
nur sehr wenig von der normalen Zelle des Knochenmarks, wahrend man hin
sichtlich der lymphatischen Leukamien mehr zuruckhaltend sein muJ3, da das 
Problem des normalen Lymphocyten nicht sehr klar erscheint und seine Physio
gnomie recht verschieden sein kann. HELLY beschreibt jedoch einige Unregel
maJ3igkeiten in der Zahl und Farbbarkeit der Kornchen, in dem Farbton des 
Protoplasmas, in der Zahl der Nucleolen. 

Vom streng morphologischen Standpunkte aus kann man behaupten, daJ3 
das peripherische Blut bei den chronischen Myelosen vom normalen Knochen
mark nur quantitativ abweicht (NAEGELI) und dies wird von der Tatsache 
bewiesen, daJ3 man auch bei einer genauen Nachpriifung keine bedeutenden 
Atpyien bei den leukamischen Granulocyten und Granuloblasten auffinden kann. 
Nur mittels einer prazisen "ad hoc" durchgefiihrten Untersuchung kann man 
morphologische Atypien und Arrhythmien, die in der klassischen Abhandlung 
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von FERRATA erwahnt werden, nachweisen. Von den bereits erwahnten 
GroBenunterschieden abgesehen, findet man im leukamischen Blut bei den 
granuloblastischen Elementen einige Abweichungen von der Norm und auBer
dem atypische, im Blut und in den normalen Parenchymen nicht auffindbare 
Zellen. 

Was die Atypien der granuloblastischen Zellen betrifft, so weisen wir auf die 
von DI GUGLIELMO beschriebenen Veranderungen hin; DI GUGLIELMO teilt die 
leukamischen Myeloblasten in drei Gruppen ein, und zwar in Myeloblasten, die 
eine spat zustande gekommene Kernreifung (hamocytoblastischer Kern und sich 
blau farbende Kornchen enthaltendes Protoplasmal aufweisen; Myeloblasten 
mit spat zustande gekommener Protoplasmareifung; normotypische Myeloblasten, 
d. h. mit zur rechten Zeit vor sich gegangener Reifung des Protoplasmas und der 
Kerne. Auch die Promyelocyten konnen ahnliche Abweichungen und vor allem 
Merkmale der Kernunreife (nicht selten Bestandigkeit der Nucleolen) mit 
beschleunigter Entwicklung des Protoplasmas aufweisen; groBer als sonst ist 
auch die Zahl der typisch myelocytaren, eine groBe Anzahl von sich blau far
benden Kornchen enthaltenden Zellen (promyelocytarer Typus) und manchmal 
findet man typische Mylocyten und oxyphiles, keine Kornchen enthaltendes 
Protoplasma (FERRATA). 

Auch ich habe bereits in einer dieses Argument behandelnden Arbeit rein 
morphologische Arrhythmien bei der Reifung von leukamischen Leukocyten 
erwahnt, die vor allem auf der Beibehaltung von Kernmerkmalen, die gewohnlich 
der weniger reifen Gruppe eigen sind, beruhen. Man beobachtet Promyelocyten 
und manchmal Myelocyten, deren Kernmerkmale an die myeloblastische Zelle 
erinnern; andere Kernveranderungen (Karyorrhexis, vacuolare Entartung) und 
Protoplasmaveranderungen (vacuolare Entartung, EinschluB von Korperchen), 
auf die unter anderen MILTON und CAMBERINI die Aufmerksamkeit gelenkt 
haben, sind gewiB sekundare Veranderungen, die hochstens auf eine besondere, 
der leukamischen Zelle innewohnende Unbestandigkeit schlieBen lassen, eine 
Unbestandigkeit, die, wie wir sehen werden, auch durch eine groBere Gebrech
lichkeit, im Vergleich zu den normalen Leukocyten, und durch eine groBere 
Neigung zu autolytischen Prozessen, bestatigt wird. AuBer den AUERschen 
Korperchen, von denen so viel gesprochen wurde, den Krystallen (besonders 
im Chlorom) und wenigen anderen unwesentlichen Gebilden kennen wir keine 
pathologischen Erscheinungen. Nicht den einen und nicht den anderen konnen 
wir eine Bedeutung, weder pathogenetischer und nicht einmal auch ganz einfacher 
morphogenetischer Art zuschreiben; auBerdem sind ja diese Befunde sehr selten 
und daher belanglos. Was all diese Veranderungen betrifft, so stimmt unsere 
Meinung ganz mit der von FERRATA iiberein, daB "es sich bei den das Plasma 
und den Kern betreffenden Reifungsprozessen nur urn UnregelmaBigkeiten und 
Asynchronismen handelt, die leicht zu erklaren sind, wenn man den dem hyper
plastischen leukamischen ProzeB innewohnenden beschleunigten und stiirmischen 
Charakter in Betracht zieht". 

Auch DOWNEY nimmt an, daB bis auf Einzelheiten von geringer Bedeutung 
gar keine groBen Unterschiede zwischen den normalen und pathologischen 
Myeloidzellen bestehen. 

FERRATA ist auch hinsichtlich der Morphogenese der pathologischen ZeIlen, 
wie der Zellen von RIEDER, derselben Meinung und schreibt ihnen keine besondere 
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Bedeutung zu. In der Tat, wenn man das Rippenknochenmark bei von chro
nischen Eiterungen befallenen Individuen beobachtet, so wird man leicht stark 
ausgepragte Atypien finden, welche uns in der Meinung von FERRATA bekraftigen, 
daB keine von den bei den Leukamien beobachteten Atypien einen spezifischen 
Wert besitzt. Eine kurze Erwahnung verdienen noch die in Fallen von myeloi
schem Chlorom beobachteten sog. chloromatosen Zellen, die wahrscheinlich als 
atypische nicht konstant vorkommende myeloblastische Derivate anzusehen 
sind. Dasselbe gilt auch fiir die sog. Paramyeloblasten (NAEGELI). 

Wir wissen jedoch, daB ein Urteil iiber die Atypie nicht nur auf das Vor
handensein von abnormen Produkten oder Unformlichkeiten, die bei den Leuk
amien nur ausnahmsweise vorkommen, gestiitzt werden kann; dieser Begriff 
betrifft vor aHem die "Funktion" besonders in bezug auf die Fortpflanzungs
fahigkeit, insofern als die anderen physiologischen Funktionen auch im FaIle 
von sehr tiefgehenden neoplastischen Veranderungen mehr oder weniger bewahrt 
werden konnen. Was nun diese Tatigkeit anlangt, so haben wir als Kriterium 
die karyokinetischen Erscheinungen und die GroBenverhaltnisse der Zelle selbst. 

Wie gesagt haben ANDRES und SHIWAGO in den Leukamien bei den karyo
kinetischen Erscheinungen und auch in der Zahl der Chromosomen, trotz der 
scheinbaren Normalitat (die im iibrigen von GROAT bestritten wird), mit Hilfe 
feinerer Untersuchungen Abweichungen verschiedener Art festgestellt. Es 
handelt sich hier vor allem, neben den Atypien beziiglich der Richtungen und 
Anordnungen der Chromosomen, um deren entartetes Aussehen. 

AIle diese karyologischen Atypien weisen also die mannigfachsten Merkmale 
auf und sind vor allem auf eine mangelhafte Lebensfahigkeit, vielleicht sekun
darer Art, der erwahnten Chromosome zuriickzufiihren. Auf diese Weise wiirden 
wir die Leukamien den Tumoren nach der Auffassung von FISCHER in jenem 
Punkte gleichstellen, nach welchem die erste Ursache der neoplastischen Hyper
plasie mit der besonderen Unbestandigkeit der Zelle zuammenfallt. Auf Grund 
unserer Erfahrungen scheint es uns jedoch, daB dif' Atypien im allgemeinen weder 
zahlreich noch sehr bedeutend sind, auf jeden Fall mit jenen bei den Tumoren 
vorkommenden nicht verglichen werden konnen. 

In der letzten Zeit wurde sehr viel hinsichtlich der GroBenveranderungen 
geleistet. NAEGELI hatte bereits beobachtet, daB die ZellgroBen bei den 
Leukamien viel groBere Veranderungen als sonst erfahren; auch HEIBERG 
hatte vor allem bei den Myeloblasten GroBenveranderungen beobachtet. In 
unseren Versuchen haben wir im Vergleich mit dem normalen Zustand fest
stellen konnen, daB diese Veranderungen im allgemeinen folgende Merkmale 
aufweisen: 1. Erweiterung der Grenzen fiir die extremen GroBen; 2. groBere 
Unbestandigkeit; 3. einen relativ groBeren Reichtum an Kernmassen. Wir 
beobachteten jedoch, daB diese Veranderungen nicht so groB sind, um die 
Annahme einer Atypie zu gestatten. Vorderhand miissen wir auf diesen Vor
behalt bestehen, um SQ mehr, als man in der allgemeinen Pathologie und vor 
allem in Fallen von pathologischen Regenerationen, volumetrische Disharmonien 
und Abweichungen, die manchmal ganz gewaltig sind (wie z. B. bei den Leber
cirrhosen) beobachtet. 

Deshalb stiitzt sich die Abnormitat der leukamischen Zellen vorderhand 
auf Elemente von geringer Bedeutung, welche nicht gestatten ein endgiiltiges 
Urteil zu fallen. 
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Obwohl das Problem hinsiehtlieh der ehronisehen lymphatisehen Leukamien 
in maneher Hinsieht interessant erseheint, so ist es vorderhand fUr eine Naeh
priifung noeh nieht reif. Wenn es aueh unzweifelhaft ist, daB morphologisehe 
und funktionelle Veranderungen vorhanden sind, welehe eine mehr oder weniger 
wahrnehmbare Unreife der lymphatisehen Zelle beweisen (GroBe, Verhaltnis: 
Kern - Protoplasma, Farbbarkeit des Protoplasmas, Chromatineinteilung, Vor
handensein der mit Giemsa farbbaren Granulationen, Zahl und Aussehen der 
mit Janusgriin supravital farbbaren Granulationen, Motilitat), sind aIle diese 
Eigensehaften nieht so ganz harmoniseh wie bei den granuloblastisehen Zellen, 
weshalb ein Urteil iiber die Atypie sehwierig ist. AuBerdem sind Identitat, 
sowie die Entwieklungs- und Entstehungsmogliehkeiten des Lymphoeyten bis
her noeh umstritten. 1m Prinzip kann man behaupten, daB die Lymphoeyten 
bei ehroniseher Leukamie Merkmale von Unreife des Kernes und des Pr~toplasmas 
aufweisen, die sieh in einer entspreehenden Basophilie, in der geringen Proto
plasmamasse, im Mangel oder Sparliehkeit von sieh blaufarbenden Kornehen, 
in den dem Chromatinnetz innewohnenden Eigensehaften auBern. NAEGELI 
behauptet, daB das Vorhandensein von blauliehen Granulationen fiir einen 
groBeren Reifegrad sprieht und folglieh die Prognose der Krankheit giinstiger 
gestaltet. Wir haben bereits erwahnt, daB einige Arrhythmien besehrieben worden 
sind, aber ihre Bedeutung ist sehr gering. AuBerdem wird von einer groBeren 
Unbestandigkeit des leukamisehen Lymphoeyten gesproehen und wir haben einen 
groBeren, dureh die Wirkung des Adrenalins und manehmal aueh des Thyroxins 
herbeigefiihrten ZufluB ins peripherisehe Blut von derartigen zarten Elementen 
beobaehtet. 

In morphologiseher Hinsieht kann man mit FERRATA behaupten, daB der 
leukamisehe Lymphoeyt in den meisten Fallen dem Prolymphoeyten ahnlieh 
ist, der sieh in den normalen Lymphdriisen reiehlieh vorfindet und dessen 
Merkmale denjenigen des im Lymphbrustgang vorhandenen Lymphoeyten 
(FIEscm) nahe kommt. Dieser Umstand, der nur ein verandertes Reifestadium 
des leukamisehen Lymphoeyten anzeigt, veranlaBte PATELLA die Hypothese 
aufzustellen, daB die normalen Blutlymphoeyten nieht aus lymphoglandularen 
Organen hervorkamen. Wenn aueh die Hypothese von PATELLA uns jetzt 
unriehtig erseheint, so hat sie uns doeh die Mogliehkeit einer historetikularen 
Abstammung der Lymphoeyten vorausahnen lassen, welehe jetzt nieht nur 
angenommen, sondern aueh von vielen Gelehrten (DOWNEY, STASNEY und MAc 
KmGLAY, SEMSROTH und JAFFE) den hyperplastisehen, leukamisehen und nieht
leukamisehen Prozessen zugrunde gelegt wird. In dieser Hinsieht verdient die 
Beobaehtung von DOWNEY und STASNEY erwahnt zu werden, daB die Metaplasie 
der retikularen Zellen vom morphologisehen Standpunkt aus versehieden sein 
kann: bei den Leukamien erzeugt sie Zellen, die an Lymphoblasten und Lympho
eyten erinnern, die langsamer zur Reife kommen oder bei denen der Reife
prozeB bei einer unreifen Phase stehen bleibt; bei den gewohnliehen Hyper
plasien hingegen, wo die infektiose Mononueleose typiseh ist, ist die Zellreifung. 
raseh und stiirmiseh und ruft groBere Atypien hervor, die leieht an eine histoide 
Abstammung erinnern. Diese bei einigen Retieuloendotheliosen in riehtiger 
Weise in Aussieht genommene Mogliehkeit, erklart das abnormale Aussehen 
(kleine RIEDERSehe Zellen), das gewohnlieh bei den systematisehen hyper
plastischen Formen, deren Verhaltnis zu den lymphatisehen Leukamien nieht 
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geklart zu sein scheint (Erythrodermien, pramykotische Zustande, zum Teil 
Reticuloendotheliosen) aufzufinden ist. Nicht einmal die Art der Wucherungs
prozesse ist bekannt; es muB die Moglichkeit amytotischer Teilungen beziiglich 
der gewohnlichen hpyerplastischen Prozesse in Betracht gezogen werden. Es 
ist daher zweckmaBig, dieses Problem, welches sich in unmittelbarer Beziehung 
mit anderen, auf dem Gebiet der Blutbildung nicht minder wichtigen, befindet, 
vorderhand fiir einige Zeit hinauszuschieben, da man sich vergegenwartigen 
muB, daB die betreffende Frage, vor allem hinsichtlich der normalen Zellen, 
einer Losung harrt. 

Zusammen!assend liiBt sich sagen, daB die bisher gesammelten morpholo
gischen Beobachtungen nicht geniigen, um die Atypie und die Reifungsanomalien 
der leukamischen Zellen zu beweisen. Wenn in manchen Fallen morphologischer 
UnregelmaBigkeiten sehr deutlich zum V orschein kommen, dann handelt es 
sich im allgemeinen um akute FaIle oder um solche mit infektiOsen Kompli
kationen. V orderhand kann daher die Hypothese nicht angenommen werden, 
daB das leukamische hyperplastische Agens eher in einer wesentlichen Abweichung 
der Reifungsprozesse als in einer grundsatzlichen histogenetischen Abweichung, 
welch letztere ich als wahrscheinlich erachte, zu suchen sei. 

Einige biologische Erscheinungen der leukamischen Zelle. 
Von allen biologischen Eigenschaften der Blutzellen sind hinsichtlich des 

leukamischen Problems diejenigen von groBerer Bedeutung, welche die Bildung, 
das Wachstum, die Vermehrung und schlieBlich die Zerstorung der leukamischen 
Zelle regeln. Ernahrung, Motilitat, Sekretionen und die Verteidigungsfunktionen 
des Zellorganismus sind sehr wenig untersucht worden, und werden wir dariiber 
in anderen Kapiteln einige kurze Erwahnungen machen. 

Durch einige Zeit hoffte man wichtige Angaben iiber das Wachstum der 
leukamischen Zellen aus den Vitrokulturen zu gewinnen; aber diese Versuche 
entsprachen nicht den Hoffnungen, weil die Leukocyten sich vielleicht schlecht 
unseren Kulturboden anpassen oder weil es an chemischen und hormonalen 
Wachstumsfaktoren fehlt. 

Es ist auch nicht ausgeschlossen, daB die leukamischen Leukocyten eine 
geringe Lebensfahigkeit besitzen. Es steht fest, daB nur wenige das leukamische 
Blut ziichten konnten und nur wenige haben Wucherungen bei den leukamischen 
Elementen in vitro beobachten konnen. Die von ANDRES und SHIWAGO beob
achteten karyokinetischen Erscheinungen, die, wenn sie auch einige Atypien 
aufweisen, doch grundsatzlich degenerative Veranderungen der Chromosomen 
zeigen, wiirden die Annahme einer verminderten Lebensfahigkeit der leuk
amischen Zelle bestatigen (was jedoch nicht einer groBeren Gebrechlichkeit 
gleichzusetzen ist), welche vielleicht auf das primare die Hyperplasie erzeugende 
Agens zuriickgefiihrt werden konnte. Dieser Auffassung widerspricht jedoch 
die Beobachtung, daB die absolute Anzahl der reifen Granulocyten bei chronischen 
Myelosen nicht selten sehr hoch ist und daB dementsprechend viele leukamische 
Elemente normal zur endgiiltigen Reifung kommen. AuBerdem beobachtet 
man infolge der Wirkung von Rontgenstrahlen eine Verminderung der unreifen 
Zellen (und Verschwinden der Karyokinesen aus dem zirkulierenden Blut), und 
llichtsdestoweniger wird die Anzahl der reifen Elemente relativ groBer. Dazu 
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gesellt sich noch die Tatsache, daB in den letzten Jahren die Beobachtungen 
von Leukamien mit vorwiegend reifen Zellen (Granulocyten) zugenommen 
haben. Das beweist, daB die Hyperplasie fur die vermutete Zellschwache 
und nicht die Zellunbestandigkeit fUr die Hyperplasie verantwortlich gemacht 
werden muB. Auch die Radiosensibilitat der leukamischen Zellen verhalt sich 
wie die der normalen Blutelemente; d. h. sie ist groBer bei den weniger reifen 
Zellen. 

Was die in vitro ausgefUhrten Versuche betrifft, so hat man keine Klarung 
in bezug auf den Mechanismus der leukamischen Hyperplasie erzielen konnen. 
Die Reifung des Myeloblasten (Hamocytoblasten) zum Myelocyten und zum 
Erythroblasten (BLOOM) ist eine Beobachtung, welche einer Bestatigung bedarf. 
Von einer gewissen Bedeutung konnten die Versuche von HALLAUER sein, welcher 
beobachtete, daB das leukamische Blut die Leukocytenwanderung aus den in 
vitro ausgefUhrten Kulturen starker anregt als das normale Blut, obwohl es 
im leukamischen Blut an Stoffen fehlt, welche die Fahigkeit besaBen das Zellen
wachstum anzuregen. GOSIO konnte eine iso- und heterogene leukolytische Serum
wirkung bei akuten Leukamien feststellen. HEUPER und RUSSEL sollen dagegen 
festgestellt haben, daB das leukamische Plasma ein wahres Hemmungsvermogen 
auf das Wachstum von in vitro gezuchteten Zellen besitzt. 

Es wurde erwahnt, daB die an Wucherungsprozesse streng gebundene Patho
genese der Leukamien widerspruchslos von einer beschleunigten Zellreifung und 
von einer enormen Steigerung der Zellvermehrungsprozesse abhangig gemacht 
wird. Wenn jedoch auch das histogenetische Problem in bezug auf die hamo
histioblastische Metaplasie der Mesenchymzellen geklart ist, so scheint es uns 
andererseits nicht als erwiesen, daB bei den chronischen Leukamien eine groBe 
Zunahme der Zellvermehrungsprozesse vorhanden ware. Lassen wir vorderhand 
das Problem der Wanderung von unreifen Zellen in das zirkulierende Blut beiseite, 
ein Problem, welches wahrscheinlich in keinem Zusammenhang mit den Ursachen 
der Hyperplasie steht, wie dies durch die Tatsache bewiesen ist, daB sicher hypo
und aleukamische Leukamien existieren, und befassen wir uns nur mit der Hyper
plasie. Die Grundlagen, auf die sich das hyperplastische Phanomen stutzt, 
sind von den Wucherungssystemen dargestellt. In dieser Hinsicht wurden die 
rein morphologischen Erscheinungen (Karyokinese) bereits vorher besprochen; 
hier liegt es uns daran, die Faktoren in Betracht zu ziehen, welche eine groBere 
Wucherung bedingen konnen. Diese Faktoren sind: die WachstumBgeschwindigkeit, 
die W ucherungsge8chwindigkeit, der W ucherungsrhythmus und der Zerstorungs
rhythmus. 

Die Kriterien zur Bestimmung des Wachstums- und Wucherungsrhythmus 
der leukamischen Zellen sind verschiedener Art, zurn Teil morphologische (Zahl 
und Charakter der ZellteiIungsprozesse), zum Teil indirekte. Die an den Zellen 
in vitro vorgenommenen Versuche haben nicht zum Ziel gefiihrt. Die indirekte 
Beurteilung bedient sich derjeniger Elemente, die sich aus den Angaben der 
Leukolysewerte ergeben konnen. lch habe aber den Eindruck, daB der wichtigste 
Faktor, und zwar die Anzahl der Zellteilungsprozesse, zu keiner Bestatigung 
des froher erwahnten Prinzips, d. h. daB die Zellwucherungsgeschwindigkeit 
bei den Leukamien wesentlich erhoht sei, fUhrt. 

Die Untersuchung der ZellteiIungen, die sehr beweisen9. in den akuten Pro
zessen sein kann, da hier bisweilen die Karyokinesen zahlreich sind, zeitigt 
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bei den chronischen Leukamien nur sehr kargliche Resultate. Einige verfertigte 
Schnitte von Lymphdriisen bei chronischen Leukamien zeigten nur sehr seltene 
oder keine Karyokinesen und auch bei chronischen Myelosen zeigten die Milz 
und das Knochenmark oft nicht mehr Erscheinungen mit karyokinetischer 
Teilung, als man sie in den mannigfachsten pathologischen Fallen beobachten 
kann. SeIten hat man die Gelegenheit, eine ansehnliche Anzahl von Karyo-
kinesen zu beobachten. . 

Auch bei den Zellwachstumsprozessen kann man den Rhythmus nicht mit 
Sicherheit feststellen. Man beobachtet einige Abnormitaten, die aus den 
Frequenzkurven der ZellgroBen entnommen werden konnen; aber diese konnen 
uns nichts iiber die Wachstumsgeschwindigkeiten sagen. Eine durch das Vor
handensein von relativ umfangreicheren Kernmassen als sonst gekennzeichnete 
Anomalie konnte man unter dem Gesichtspunkte einer charakteristischen Neo
plasie, im Sinne von PIANEHE betrachten; aber es handelt sich urn verhaltnis
maBig kleine Veranderungen. 

Nicht einmal die Werte des Purinstoffwechsels sind genug beweisend, im 
Gegenteil, sie sind oft nicht iibereinstimmend. Wir werden von denselben 
gelegentlich der biochemischen Untersuchungen sprechen, aber wir machen 
schon jetzt darauf aufmerksam, daB die gefundenen Werte bedeutend niedriger 
sind als angenommen wurde. 

AIl diese Beobachtungen bekraftigen in der "Oberzeugung, daB die Wucherungs
geschwindigkeit, d. h. die relative Haufigkeit der Zellteilung bei den meisten 
chronischen Myelosen im Ruhezustand nicht wesentlich erhoht ist (etwa 1%0) 
und daB das leukamische Phanomen, wie wir es gewohnlich im Ruhezustand 
beobachten, wesentlich eine Massenerscheinung ist, d. h. daB die durch das 
Besitzergreifen von neuen hamohistioblastischen Gebieten dargestellten quanti
tativen Veranderungen den qualitativen, die wir mikroskopisch zu erfassen 
suchen, weit iiberlegen sind. Wenn die Dinge wirklich so stehen, dann sollte 
man beim ersten Auftreten der Leukamien die interessantesten histologischen 
Beobachtungen machen. Zwecks Bestatigung dieser Behauptung mochte ich 
bemerken, daB in einigen leukamischen Organen, die bestrahlt wurden, neben 
den Parenchymzellen histioide Zellen in auBerordentlich groBer Anzahl anzu
treffen waren und diese wahrcheinlich zum Rezidiv fiihrten. 

Das biologische Problem der Leukamien kann sich auch eines genauen 
Studiums der Vermehrungserscheinungen mittels quantitativ -statistischer Unter
suchungen der mytotischen Prozesse bedienen, wenn auch die wichtigste Angabe, 
namlich die der fiir den vollstandigen Ablauf der Karyokinese notwendige Zeit 
aus den einfachen morphologischen Beobachtungen nicht leicht zu entnehmen 
ist. In einer Untersuchung iiber die Wirkung der Bestrahlung habe ich eine Reihe 
dieser Daten gesammelt, die 1. die Myeloidformel (Myelogramm), 2. den Wert 
fUr lOOO sich im Ablaufen befindenden Karyokinesen, 3. die karyologische 
Formel (nach KORNFELD und POLITZER) betreffen. Aus dieser Untersuchung, 
deren Veroffentlichung demnachst erfolgt, geht hervor, daB in 4 Fallen von 
chronischer myeloischer Leukamie, die noch nicht bestrahlt wurden, die Zahl 
der Karyokinesen bei den Zellen der granuloblastischen Serie zwischen 0,85 
bis 1,95% schwankt; man beobachtet ferner ein gewisses Verhaltnis zwischen 
der Zahl der Leukocyten im Blut und der Anzahl der Karyokinesen, wenn ich 
auch dieser Beobachtung keinen absoluten Wert zuspreche. Da diese Unter-
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suchung durch Berechnung der normalen Werte und jener der nicht leuk
amischen Hyperleukocytosen in Bedingungen von einfacher Reizung erganzt 
werden muB, ist es verfriiht, daraus irgendwelche SchluBfolgerungen ableiten 
zu wollen. 

Einige klinische Beobachtungen bringen uns auch auf den Gedanken, daB 
die Veranderungen bei den chronischen Leukamien sich mit gelegentlichen 
oder periodischen Wiederverschlimmerungen a "poussees" entwickeln konnen. 
Tatsachlich kommt es nicht selten, besonders bei Lymphoadenose vor, daB Kranke 
berichten, eine plotzliche rapide Schwellung von Driisen oder ein rapides Auf
treten von neuen Drusenanschwellungen beobachtet zu haben. Auch ich habe 
dies in einigen Fallen von lymphatischer Leukamie beobachtet, wenn auch diese 
Erscheinung beim bOsartigen Granulom viel haufiger ist. Leider kam ich nie 
in die Lage, die Ursachen einer solchen Erscheinung im geeigneten Moment 
zu erfassen und histologisch zu prufen. Es ist moglich, daB der Grad der Leuko
lyse, der aus unbekannten Grunden sehr schwankt, die Wucherungsgeschwin
digkeit im Ruhezustand bestimmt, wie man auch das Gegenteil davon annehmen 
kann und zwar, daB die Zellzerstorung sich proportionell zur Unbestandigkeit 
der Zelle selbst verhalt. 

Anders verhalt sich die Sache bei den Leukamien mit akutem Verlauf. 
Hier sind die Karyokinesen im allgemeinen auch in kreisendem Blut ziemlich 
und manchmal sog~r sehr zahlreich. Wir konnen also annehmen, daB, wahrend 
einerseits die leukamische Hyperplasie bei den chronischen Leukamien sich nicht 
so sehr auf den erhohten Rhythmus der Zellvermehrung, als auf die Ausdehnung 
der Prozesse der hamohistioblastischen Metaplasie der Mesenchymzellen stutzt, 
andererseits die leukamischen Zellen fur Spezialreize besonders empfindlich sind 
und nachdem sie in eine Phase von mehr oder weniger atypischem beschleunigtem 
Wachstumsrhythmus eingetreten sind, leicht zu akuten und subakuten Leukamien 
fiihren konnen. Hier jedoch ist die erhohte Anzahl von Karyokinesen, ohne 
daB dies die Regel ware, uberaus haufig. Die hamocytoblastische Leukamie 
kommt hier nicht in Betracht, da es sich noch um einen viel umstrittenen 
KrankheitsprozeB handelt. 

Es bleibt noch, dieMoglichkeit der Amytose in Betracht zu ziehen, die bisher 
bei Zellen von lymphoidem Habitus im allgemeinen angenommen wurde. In den 
Mitteilungen von GROSSMANN kommen aber auch Amytosen bei Myelocyten 
vor und da eine direkte Teilung bedeutend rascher als die Karyokinese vor sich 
gehen kann, so darf man an diese Moglichkeit trotz des Mangels an morpholo
gischen Beweisbefunden nicht vergessen. 

Was den Tod der leukamischen Zelle betrifft, so kann man nicht selten 
im zirkulierenden Blut Bilder von in Zerstorung begriffenen Leukocyten (GUM
PRECHT 1896) beobachten. Aber wahrscheinlich gelangt nur ein Teil von den 
degenerierten Leukocyten in das peripherische Blut; dies um so mehr, als man 
auf bestimmte Reize (z. B. Adrenalin und auch Thyroxin) die Zahl dieser 
entarteten Zellen bedeutend zunehmen sehen kann. Wir konnen jedoch nicht 
sagen, daB das Auftreten von diesen Zellen im Blute fiir eine erhohte Zerstoruag 
im Sinne eines erhohten Leukolyserhythmus spricht, weil erwiesen wurde, daB 
diese Veranderungen nicht vorher vorhanden waren und groBtenteils erst durch 
die traumatisierende Wirkung des Ausstrichs zur Geltung kommen und weil 
die mit leukamischen Leukocyten in vitro vorgenommenen Uberlebungsversuche 
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(JACOBSTHAL und vor aHem FORTI, ZIEGLER und BRUNI) eine normale und viel
leicht eine langere Lebensdauer als normal bewiesen haben. Es ist auch mog
lich, daB wegen der mangelhaften Funktion der normalen hamokatheretischen 
Organe, wie der Milz, diese Korperchen, die gewohnlich vor allem in der Milz 
und nach FoA. auch im Knochenmark aufgefangen werden, im Blut frei herum
irren konnen. Vielleicht sterben viele leukamische Zellen noch vor ihrem Ein
tritt in das Blut ab; dies um so mehr als die Purinausscheidung auch bei den 
aleukamischen Formen erhoht sein kann. 

J edenfalls lassen diese morphologischen Befunde vermuten, daB der ganze 
biologische Zyklus des leukamischen Leukocyten im Blut vor sich gehen kann 
und daB die Zersti:irung der leukamischen Zelle fast als eine Erscheinung der 
Autolyse anzusehen sei (GUMPRECHT selbst hatte die Beobachtung gemacht, 
daB die histologischen Erscheinungen im Vergleich mit den Organen bei weitem 
im Blut vorherrschen); wir wissen jedoch nicht, ob diese Moglichkeit die einzige 
und vor allem, ob sie mit den im normalen Organismus vor sich gehenden Vor
gangen vergleichbar ist und wir konnen nicht sagen, ob bei der Bestimmung 
des Rhythmus der Leukolyse nicht auch einige durch die Leukolyse selbst frei
gewordene Produkte, besonders Fermente, vermittelnd eintreten. 

Auf jeden Fall ist das bei leukamischen Individuen auftretende Phanomen 
der Leukolyse, von welchem Gesichtspunkt auch immer betrachtet, eine sekun
dare Erscheinung, die von den biologischen Eigenschaften, besonders der unreifen 
Zellen abhangt. . 

Wenig ist iiber die anderen biologischen Eigenschaften hinzuzufiigen. 

Die Beweglichkeit der Lymphocyten ist bei den Leukamien von JOLLY, 
HIRSCHFELD, SILBERBERG und V OIT an den in vitro ausgefiihrten Kulturen 
beobachtet worden. Es scheint, daB die Myeloidzellen kein so entschieden abo 
normales Verhalten aufweisen, das als pathologisch angesehen werden konnte. 
Die Mikrophagocytose ist von JACOBSTHAL untersucht worden, der eine bedeutend 
starkere phagocytare Tatigkeit bei Myeloblasten als bei Myelocyten beobacbtete 
und dies stimmt mit den Beobachtungen von TIMOFEJEWSKI und BENEWOLEN
SKAJA iiber das phagocytare Vermogen der Hamocytoblasten iiberein. Auch 
TcmSTOVITCH und ARINKINE hatten eine bescheidene Mikrophagocytose in einem 
Fall mit akuter Leukamie beobachtet, wenn sie auch darauf hinweisen, daB die 
Phagocytose vorwiegend bei reifen Leukocyten auftritt. Genaue vergleichende 
Studien iiber diese biologischen Eigenschaften sind noch nicht beendet. Zuletzt 
miissen wir die Versuche von STORTI und DE FILIPPI iiber das mytogenetische 
Vermogen erwahnen. Dieselben konnten eine deutliche Verminderung des 
mytogenetischen Vermogens des Blutes bei Leukamien in. 'Obereinstimmung 
mit den bei bosartigen Geschwiilsten gemachten Beobachtungen feststellen; 
eine analoge Veranderung wurde auch beim bosartigen Granulom gesehen und 
wir sind vorderhand nicht in der Lage, derselben eine genauere Bedeutung 
zuzuschreiben. 

Zellstoffwechsel. Der Sauerstoffverbrauch seitens der Zellen und die glyko
lytische Tatigkeit als Ausdruck der Atemtatigkeit waren in dem letzten Jahr
zehnt Gegenstand zahlreicher Forschungen. Aber auch diese Untersuchungen 
fiihrten nicht zum erhofften Ergebnis und vor allem ist man noch weit davon 
entfernt, einen biologischen Parallelismus zwischen Leukamien und bosartigen 
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Geschwiilsten bestatigen zu konnen. Der Grund hiefur wird ohne weiteres klar, 
wenn man an die groBe Zellenmannigfaltigkeit im leukamischen Blut, an die 
in den verschiedenen Fallen verschiedene Proportionen der unreifen Zellen 
denkt. Dies rechtfertigt auch z. T. gewisse Meinungsverschiedenheiten vieler 
Autoren. Andererseits muB man auch an die Schwierigkeit denken, aus einem 
flussi~en Milieu, wie das Blut, ein homogenes Material zu bekommen; dies 
erwahne ich, weil einige Autoren versucht haben, die durch Zentrifugieren oder 
komplizierte Manipulationen isolierten Leukocyten zu beobachten. 

Die schon vor langer Zeit ausgefuhrten Versuche hatten bereits zur Fest
stellung der glykolytischen Tatigkeit der Leukocyten (LEVENE und MAYER) 
gefiihrt und GRAFE hat den Verbrauch von O2 gemessen und er berechnete 
denselben mit 0,05 mm3 fUr 100000 Leukocyten pro Stunde (noch mehr fur die 
Granulocyten); SCHLOSSMANN erhielt den Wert von Q02 gleich -10 bis -15. 

BAKKER nahm diese Versuche viele Jahre spater wieder auf und bewertete 
den Verbrauch von O2 bei I .. eukocyten des Exsudats mit -0,4 und die anaerobe 
Glykolyse mit -6. 

FLEISCHMANN und KUBOWITZ fanden kurz nachher die Ungenauigkeit dieser 
Angaben. Del' Verbrauch von O2 bei Leukocyten stellt einen bedeutend hoheren 
(Q02-3,6, -5,2) Wert dar; ahnliche Zahlen findet man sowohl bei den Leuko
cyten der Gans, als auch bei jenen des Exsudats des Kaninchens. Dagegen ist 
der Wert der aeroben Glykolyse sehr verschieden; bei Leukocyten des Blutes 
ist er Qo. + 0,8, + 2,1; bei Leukocyten des Exsudats ist er bedeutend hoher 

M 
(+ 10, + 19). Auch die anaerobe Glykolyse ist verhaltnismaBig bedeutend hOher 
bei Leukocyten des Exsudats; die extremen Werte Q N, entsprechen + 7, + 32, 

M 
d. h. daB die Leukocyten pro Stunde von 2,8 bis 12,8% Milchsaure, im Verhaltnis 
zum eigenen Gewicht, bilden; das Thyroidin soIl nach den Versuchen von FLEISCH-
MANN die Glykolyse bedeutend anregen. ( 

AuBerdem gehen die Erscheinungen der Lebenstatigkeit der Leukocyten 
(Phagocytose, Amoboidbewegung) auch bei Vorhandensein von HeN in normaler 
Weise vor sich, d. h. die Leukocyten besitzen eine fakultative anoxybiotische 
Lebensfahigkeit und sie beziehen ihre Energie aus der anaeroben Garung des 
Trau benzuckers. 

Nach MAcLEOD weist das Plasma kein glykolytisches Vermogen auf; DON
HOFFER und MITTAG bestatigen, daB das glykolytische Vermogen ausschlieBlich 
den Zellen eigen ist und bei den Leukocyten (von 200-1000mal nach MAcLEAN 
und WEIR) vorwiegt, jedoch nur, wenn diese Zellen unversehrt sind (RONA und 
DOBLIN). Diese Tatigkeit wird durch verschiedene chemische Stoffe und auch 
durch gerinnungshemmende Substanzen (STUBER und LANG) gehemmt. 

SCHMITZ und GLOVER bewerten den Traubenzuckerverbrauch der Leukocyten 
mit 15-23 mg% pro Stunde. 

BARRON und HARROP bewerten das glykolytische Vermogen der Lympho
cyten, den Granulocyten gegenuber, mit einem Funftel. Ahnliche Beobachtungen 
finden ihre Bestatigung bei den Leukamien (SCHMITZ und GLOVER). 

Auch die Bildung von Milchsaure bei der Glykolyse ist von verschiedenen 
Autoren (GLOSSE, FRIES, E. EMBDEN und KRAUS, LEVENE und MAYER) bestatigt 
worden. Die glykolytische Erscheinung ist wesentlich intracellular, wie dies 
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aus der Fahigkeit der Leukocyten sich mit Traubenzucker (DONHOFFER und 
MITTAG) anzureichern, hervorgeht. 

Bei den Myeloidleukamien ist das glykolytische Vermogen, besonders in 
Fallen mit vielen unreifen Zellen (SCHMITZ und GLOVER) sehr erhoht. Diese 
Beschleunigung der Glykolyse wurde von FALCON-LESSES und BURGER, kiirzlich 
auch von BARONE beobachtet. Es fehlt an Angaben hinsichtlich der aJmten 
Leukamien. 

SCHMITZ und GLOVER haben auch festgestellt, daB das KeN die Glykolyse 
bei Leukamien bedeutend erhoht, wahrend es dieselbe im normalen Blut nicht 
stort; auch bei der lymphatischen Leukamie kommt es durch KeN zu einer 
maBigen Vermehrung der Glykolyse. Auch nach SOFFER und WINTROBE ist 
die anaerobe Glykolyse, sowohl bei den Myeloidleukamien als auch bei den 
lymphatischen Leukamien, bedeutend hoher als die aerobe. 

FUJITA fiihrt vergleichende Versuche bei den blutbildenden Organen und 
Blutleukocyten der Ratte aus; der Wert von Q02 ist in abnehmender Folge bei 
Milz, Knochenmark, Leukocyten -13, -11, - 9. Wie daraushervorgeht, ist diese 
letzte Zahl hoher als die von FLEISCHMANN und KUBOWITZ angegebenen Werte. 
Der Wert der aeroben Glykolyse ist sehr niedrig; er ist bei der Milz gleich Null. 
Die anaeroben Glykolysewerte verhalten sich umgekehrt wie die Atmung: 
+ 9, + 21, + 20. FUJITA macht auf die Tatsache aufmerksam, daB in der Ringer
losung die Q02-Werte fiir das Knochenmark die Neigung aufweisen schnell 
zu sinken, wahrend die aerobe Glykolyse zunimmt; im Serum wird dies nicht 
beobachtet. Es wird daraus gefolgert, daB der Leukocytenstoffwechsel mit 
demjenigen der embryonalen Zellen vergleichbar ist. 

BARRON und HARROP haben den Verbrauch von O2 und die Milchsaure
bildung in verschiedenen pathologischen Fallen beobachtet. Sie behaupten, 
daB es keinen Unterschied zwischen reifen und unreifen Granulocyten, zwischen 
Leukocytosen und Myelosen gibt. Die im Eiter vorhandenen Leukocyten 
weisen eine hohere aerobe und anaerobe glykolytische Fahigkeit auf; dagegen 
zeigen die Lymphocyten ca. 1/5 der glykolytischen Fahigkeit der Granulo
cyten. Diese Autoren machen auf die Bedeutung des Traumas bei der Aus
spiilung der Zellen und auf die Bedeutung der Konzentration der Zellen selbst 
aufmerksam. Die SchluBfolgerungen sprechen fUr eine Verwandtschaft des 
Stoffwechsels der Granulocyten mit dem Metabolismus bei Geschwiilsten; 
dies sowohl bei normalen Granulocyten als auch bei Leukamien. Der Meta
bolismus der Lymphocyten ist demjenigen der normalen Gewebe ahnlich. 

Auch SOFFER und WINTROBE weisen auf den Umstand hin, daB der Verbrauch 
von O2 im umgekehrten Verhaltnis zur Anzahl der beim Versuch vorhandenen 
Leukocyten steht und daB alle Zellen sich in gleicher Weise der Konzentration 
gegeniiber verhalten. 

BARRON hat die Wirkung von Methylenblau, das, wie bekannt, die Fahig
keit besitzt, den O2-Verbrauch zu erhohen, untersucht. Bei den Leukocyten ist 
diese Wirkung fiir die Granulocyten und fiir die Lymphocyten gleich und die 
Zunahme wiirde etwa 30 % betragen; seitens des KeN wird keine Hemmung 
ausgeiibt. 

SCHLOSSMANN hat einen Fall von lymphatischer Leukamie mit starker Zu
nahme unreifer Zellen in genauer Weise beobachtet. Die Q02"Werte nahern 
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sich denjenigen FUJITAS, und zwar betragen sie von -10 bis -15. Dagegen 
besteht keine Andeutung von aerober Garung. Q~, ist sehr erhOht (+ 17, + 31). 

M 
Diese Angaben, besonders bezuglich des Mangels an aerober Glykolyse bei 
Lymphoblasten, sind von groBer Bedeutung. 

SOFFER und WINTROBE finden, daB die Lymphocyten glykolytische Fahig
keiten auch in Anaerobiose zeigen, wenn sie auch einen recht niedrigen Ver
brauch an Traubenzucker feststellen. Die Milchsaure ist nicht bestimmt worden. 
Der Metabolismus der Lymphocyten ist nach SOFFER und WINTROBE mit dem
jenigen der erwachsenen Gewebe und der normale wie auch leukamische Meta
bolismus der Granulocyten mit dem der Tumoren vergleichbar. 

Die PESCHELschen Werte bestatigen das Fehlen einer tumoralen Entartung 
bei lymphatischer Leukamie, in dem Sinne, daB die aerobe Glykolyse gleich 
Null ist; die von PESCHEL angegebenen Werte sind denjenigen der vorher
gehenden Autoren ahnlich. 

Bezuglich der blutbildenden Gewebe erwahne ich die Arbeit von JACKSON, 
PARKER und GLOVER, abgesehen von einigen isolierten, das Knochenmark be
treffenden Forschungen. 

Eine umfangreiche Untersuchung uber pathologische Gewebe wurde von 
JACKSON und PARKER angestellt, die bei einer groBen Anzahl von pathologischen 
Fallen die Lymphdrusen in Betracht gezogen haben, und bestimmten den 
02-Verbrauch und den des Traubenzuckers in Aerobiose und Anaerobiose. Aus 
den Statistiken dieser Forscher geht jedoch eine bedauernswerte Verwechslung in 
einigen Punkten ihrer Nomenklatur hervor, weil unter dem Namen Lymphom 
neben den Leukamien andere Formen neoplastischer Natur (Lymphocytome, 
Lymphoblastome, retikulares Sarkom) zusammengefaBt sind. Es ist deshalb 
nicht moglich, sich einen genauen Begriff von den Befunden, gerade fUr die 
Leukamien, zu verschaffen. Auf jeden Fall, wenn man den Durchschnitt beruck
sichtigt, wurde sich ergeben, daB der Glucoseverbrauch bei Lymphomen, neben 
einem normalen 02-Verbrauch (4,5 ccm per Milligramm pro Stunde), der Norm 
gegenuber in Aerobiose verdreifacht und in Anaerobiose fast verdoppelt ist 
(Verbrauch von 63 mg fUr 10 mg Gewebe pro Stunde in Aerobiose, 92 mg in 
Anaerobiose) wahrend aus denselben Tabellen eine durchschnittliche Glykolyse 
hervorgeht, die bei Sarkomen, sei es in Aerobiose wie auch in Anaerobiose, hinter 
der Norm zuruckbleibt. Diese Angaben legen auBerdem kein Gewicht auf die 
Milchsaurebildung. 

BOSSA hat vor kurzem das Verhalten des Metabolismus der Lymphdrusen 
in verschiedenen Krankheiten mittels der W ARBURGSchen Methode untersucht; 
so auch in einigen Lymphadenosen, leukamischen und aleukamischen Myelosen. 
Die SchluBfolgerungen von BOSSA sprechen fUr einen deutlichen Unterschied 
zwischen dem Verhalten des Stoffwechsels in diesen Krankheiten und jenem 
bei den Tumoren, insofern als bei den untersuchten Krankheiten fast nie aerobe 
Glykolyse auftritt und der 02-Verbrauch sowie die anaerobe Glykolyse fast 
normal sind. 

Unter Anwendung dieser biologischen Forschungen fUr die Tatigkeit der 
Zellen selbst, hat schlieBlich Ano feststellen konnen, daB QN, bei den Leukocyten 

M 
der Entzundungsprozesse wahrend der phagocytaren Tatigkeit auf die Halfte 
zuruckgeht. 
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Ich muB jetzt hinzufiigen, daB dieses Argument, obwohl es bei der Bewertung 
der Merkmale des leukamischen Prozesses als von nicht grundlegender Bedeutung 
betrachtet wird, auch Gegenstand von einigen von mir nach dem klassischen 
WARBURGSchen Verfahren (das von den meisten Forschern vorgezogen wird) 
angestellten Versuchen war. Der Zweck meiner Untersuchungen war auch ein 
anderer, und zwar einen Vergleich zwischen den Leukamien und anderen patho
logischen Zustanden vor allem in den Lymphdriisen zu machen und zwecks 
gr6Berer Genauigkeit zog ich es vor, die durch Biopsie bekommene hamo
poetischen Parenchymsubstanzen in Betracht zu ziehen. Aus diesem Grund 
habe ich bisher nur wenige Falle beobachten konnen, und zwar zwei Falle von 
chronischer lymphatischer Leukamie und einen mit Myeloidleukamie (Schien-

beinmark). In den zwei Fallen von lymphatischer Leukamie erwies sich Q ~ 
in der Praxis gleich Null: Q02 -9,6, -10,1; die anaerobe von der Milchsaure
erzeugung abgeleitete Glykolyse, war geringer als die bei den Blutlymphocyten 
gefundene: + 12 und + 13,6. Fiir das Knochenmark erhielt ich nur in dem 
einen Fall von Myeloidleukamie in Ringerlosung folgende Werte: 

Q02 - 8, Qo, + 3,2, QN, + 17,3. 
1<1 M 

Diese Werte, welche denen bei normalen Parenchymen beobachteten sehr 
ahnlich sind, bestatigen den Eindruck, daB man nicht ohne weiteres sagen kann, 
daB der Leukamiestoffwechsel demjenigen der Geschwiilste ahnlich sei. 

Aber eine bedeutend mehr ausgepragte aerobe Glykolyse ist von SCHLOSS
MANN in den Leukocyten des Exsudats beobachtet worden. Die Verbrauchs
zunahme von O2 und die Zunahme der Glykolyse ist bei den Leukocyten von 
Hautblasen (KEMPNER-PESCHEL) wirklich enorm. Dadurch wird die Auffassung 
klar bestatigt, daB diese biochemischen Merkmale besonderen der Zelle inne
wohnenden Funktionstatigkeiten entsprechen, d. h. die Folge des Milieus (wegen 
physikalisch-chemischer Zusammensetzung, Sauerstoffaufnahme), in welchem 
die Zelle wirkt und die Folge der von der Zelle ausgeiibten Tatigkeit sind; daB 
sie namlich als eine Anpassung an die Funktionstatigkeiten der Zelle selbst 
und nicht als deren Ursache zu betrachten sind. 

Das endgiiltige Urteil iiber diese Untersuchungen stimmt vollkommen mit 
demjenigen von RONDON! iiber den Stoffwechsel der Geschwulstzellen iiberein. 

Es muB darauf aufmerksam gemacht werden, daB die verschiedenen hinsicht
lich der Leukamien gemachten Beobachtungen den Beweis erbringen, daB die 
leukamischen Leukocyten sich nicht sehr verschieden von den normalen ver
halten, folglich das Vorhandensein von wesentlichen Abweichungen nicht 
bestatigen. 

Kulturen in vitro. Die mit leukamischen, in vitro iiberlebenden Zellen vor
genommenen Kulturversuche entsprachen nicht den Hoffnungen, den Mechanis
mus der leukamischen Hyperplasie mit diesem Mittel aufklaren zu konnen und 
konnten nicht einmal vollstandig einige histogenetische Probleme losen, die vor 
allem von MAxIMOW und seinen Mitarbeitern in der allgemeinen Pathologie des 
Blutes aufgestellt wurden. Von den Kulturen des normalen Blutes, der Lymphe 
und der normalen blutbildenden Organe abgesehen, wollen wir die mit leukami
schem Blut gemachte Erfahrung kurz iiberblicken. Dieses Argument hat eine 
noch zu geringe Anzahl von Anhangern gefunden, die sich nur auf einige wenige 



Forschungen iiber die Leukamien im Lichte der atiopathogenetischen Probleme. 415 

Versuche beschriinkten; mir ist es nicht bekannt, daB Kulturen von leukiimi
schen Organen ausgefiihrt worden waren. 

lch erinnere an AWROROW und TIMOFJEWSKY, TIMOFEJEWSKY und BENE
WOLENSKAJA, HmSCHFELD, PARKER und RHOADS, VERATTI, SILBERBERG und 
VOlT, LEWIS und RUBIN, PIERCE. Die Probleme, die man durch Kulturen in 
vitro, besonders in bezug auf die Entwicklungsmoglichkeiten der Lymphocyten, 
der Monocyten, der Hamocytoblasten zu lOsen hatte sind zahlreich und in noch 
groBerem MaBe wiirden uns die biologischen Eigenschaften der leukamischen 
Zellen, ihr Vermehrungs- und Wachstumsrhythmus interessieren. Aber wir 
haben gesehen, daB diese letzten Probleme durch die Kulturen in vitro, wo die 
Zellen in kiimmerlicher Weise leben, die meisten sehr rasch entarten und auf 
jeden Fall sich tief verandern, keine Aufklarung finden konnten. Auch diejenigen 
Forscher, welche in der Lage waren einige Entwicklungsphasen von Myelo
blasten und Hamocytoblasten zu beobachten, konnten nichts mitteilen, was die 
biologischen Eigenschaften der leukamischen Zellen aufklaren konnte. 

Was die anderen streng histogenetischen Probleme betrifft, so haben wir 
im groBen und ganzen auBerst abweichende Beobachtungen und zwei sich wider
sprechende Richtungen: die erste, welche sich auf die Beobachtungen von 
HmscHFELD und VERATTI stiitzt, schreibt nur den Monocyten Entwicklungs
moglichkeiten zu; die zweite, welche auf die Beobachtungen der MAxIMowschen 
Schule fuBt, schreibt, wie bereits in anderen Mitteilungen iiber ahnliche Argu
mente hervorgehoben wurde, auch den Lymphocyten umfangreiche Entwick
lungsmoglichkeiten zu. BLOOM glaubt, daB die Lymphocyten bei der lympha
tischen Leukamie eine Umwandlung erfahren, indem sie ein morphologisches 
monocytoides Stadium durchschreiten und geradeso wie die H arrwcytoblasten, 
Makrophagen, Plasmazellen, Riesenzellen, Fibroblasten usw. erzeugen; die 
Hamocytoblasten konnen auch wahrend der ersten Stunden der Bebriitung 
myeloide und erythroblastische Elemente erzeugen. Auch SILBERBERG und 
VOlT nehmen Differentiationsmoglichkeiten in histioider Richtung bei den 
Lymphocyten an, wahrend WERTHEMANN keine Lymphocytenveranderung bei 
den Vitrokulturen feststellen konnte. Almliche Beobachtungen habe auch ich 
in einigen Fallen gemacht, aber meine Untersuchungen sind unvollstandig und 
haben keine beweisende Elemente liefern konnen. lch bemerke, wie es auch 
WERTHEMANN behauptet, daB die Lymphocyten sich vollkommen auch durch 
mehrere Tage erhalten konnen, ohne Entartungserscheinungen noch Zellverande
rungen aufzuweisen; es ist moglich, daB in diesen Fallen keine zu diesem Zweck 
sich eignenden humoralen Reifungsfaktoren vorhanden waren. Was die Myeloid. 
serie betrifft, so konnten T!MOFEJEWSKY und BENEWOLENSKAJA und darauf 
PIERCE die Entwicklung von Myelocyten und Myeloblasten beobachten. PIERCE 
jedoch zweifelt sehr daran, daB die Myeloidzellen sich bis zum reifen Leuko
cyten entwickeln konnen. Es wurden nie Karyokinesen bei Hamocytoblasten 
(BLOOM) und nur selten bei myelocytaren Elementen (ANDRES und Smw AGO) 
beobachtet. 

Bevor ich diese kurze Besprechung schlieBe, muB ich an den Umstand er
innern, daB PIERCE die Bildung von Hamocytoblasten bei Kulturen von Myeloid
leukamie und akuter lymphatischer Leukamie beobachten konnte; es ist schwer, 
die von PIERCE den von ihm beobachteten Zellen zugeschriebene morphologische 
und biologische Bedeutung zu verstehen, und es ist wahrscheinlich, daB die nicht 
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differenzierten unreifen Elemente bei den in vitro vorgenommenen Kulturen 
derartige morphologische Veranderungen erfahren, daB sie nicht immer genau 
erkannt werden k6nnen. 

Man muB zum SchluB bemerken, daB die mit leukamischen Zellen ausgefiibrten 
Kulturproben keines der biologischen, die Leukamie betreffenden Hauptprobleme 
klarten und die morpho- und histogenetischen Probleme im Status "quo ante" 
belieBen. 

Biochemie des Blutes und der blutbildenden Organe bei 
den Leukamien. 

Die chemischen Forschungen uber den Metabolismus und die Zusammen
setzung des leukamischen Blutes richteten sich hauptsachlich auf die Harnsaure 
und haben bereits seit langer Zeit das Vorhandensein einer Hyperurikamie 
und einer Vermehrung der Harnsaureausscheidung von verschiedener Aus
dehnung erwiesen. Es war schon vor der Entdeckung der Rontgenstrahlen 
bekannt, daB die Harnsaureausscheidung oft einen gewissen Parallelismus mit 
der Leukocytenzahl (KUHNAN, FRANKEL, GUMPRECHT) aufweise. Die dies
bezuglichen Versuche haben uns jedoch keine konstanten und im allgemeinen 
zur Bestimmung des Grades der Leukolyse verwertbaren Angaben geliefert. 
Diese Tatsache findet ihre Erklarung vor allem in der Schwierigkeit, quanti
tative Bestimmungen auf Grund der Harnsaure zu machen; nach den Versuchen 
von KRESS kommen auf eine Milliarde Leukocyten 1-2 mg Purinstickstoff 
(und ein ein wenig niedrigerer Wert fUr Lymphocyten). KRESS selbst hat den 
Beweis erbracht, daB die Harnsaureausscheidung diesen Zahlen zufolge niedriger 
ist, als vermutet wurde, wie dies auch von BROGSITTER gefunden worden 
war. Andere Gegensatze gehen aus der Beobachtung der Urikamie hervor, 
die oft gar nicht von vermehrter Harnsaureausscheidung begleitet ist (MiiLLER); 
vor allem aber muB man die Tatsache berucksichtigen, daB in zahlreichen 
Fallen von Leukamie und haufiger noch bei der lymphatischen Leukamie als 
bei der myeloischen Form (STRAUSS), die Harnsaureausscheidung nicht wesent
lich erhoht ist. Es muB jedoch bemerkt werden, daB KRESS vermehrte Harn
saureausscheidung in drei Fallen von Pseudoleukamie (es wird jedoch nicht 
erwahnt, ob der Versuch unter den fur den Grundumsatz notwendigen Bedin
gungen vorgenommen worden ist) und in einem Fall auch Hyperurikamie vor
gefunden hat. 

Die Forschungen von TEIGTE haben eine durchschnittliche Ausscheidung 
von 45 mg Purinbasen in einem Fall von myeloischer Leukamie erwiesen, aber 
ein groBer Teil davon, wie das Methylxanthin nimmt wahrscheinlich den Ursprung 
von Getranken. Diese Werte stehen nicht im Einklang mit denjenigen von 
KRUGER und SALOMON, aber dieser Gegensatz wundert uns gar nicht, da wir 
ja ganz iihnliche, widersprechende Beobachtungen auch bei der Harnsaure
ausscheidung sahen. So mussen noch alle vorherigen Versuche, welche eine 
abnorme Ausscheidung von Xanthinbasen nachwiesen, den genauen Beobach
tungen von TEIGTE gegenuber ihre Bestatigung finden. Bei der Bewertung 
des Purinstoffwechsels mussen wir auch die durch die Zunahme von orga,nischen 
Oxydationen und durch den oft fieberhaften Verlauf der Krankheit herbei
gefUhrten Storungen in Betracht ziehen. Man kann daher den SchluB folgern, 
daB, obwohl die den Purinstoffwechsel betreffenden Versuche auf eine Hyper-
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urikamie als wahrscheinlichen Ausdruck von erhohter Leukolyse hinweisen, 
die Unbestandigkeit des Befundes jedoch, der Mangel an bestandiger Proportion 
zwischen Leukocytamie, Urikamie und Harnsaureausscheidung und anderer. 
seits das Vorhandensein von vermehrter Harnsaureausscheidung auch in aleuk. 
amischen Formen beweisen, daB kein absolutes Kriterium fiir den Verlauf der 
Leukolyse aus den Purinstoffwechselwerten entommen werden kann, daB die 
Zerstorung der Leukocyten nicht parallel zur Ausdehnung der hyperplastischen 
Erscheinungen verlauft und daB die Leukolyse selbst eine sekundare Erscheinung 
und, als unbestandige GroBe, wahrscheinlich von keiner Bedeutung bei der 
pathogenetischen Auslegung der Leukamien ist. Dieser Standpunkt steht nur 
teilweise im Widerspruch mit der Beobachtung von SCHITTENHELM und ULMANN, 
die nach Darreichung von Atophan eine starke Zunahme der Harnsaure und eine 
Abnahme der Leukocyten feststellten. Diese Beobachtung konnte die Annahme 
bekraftigen, daB die unvollstandig metabolisierten Produkte der endogenen 
Leukolyse ihrerseits die Leukocytose anregen. 

Nicht minder interessant sind die Untersuchungen iiber den unter den 
Bedingungen zur Bestimmung des Grundumsatzes beobachteten Stickstoff. 
wechsel. In solchen Bedingungen miiBte man den DberschuB der Stickstoff. 
ausscheidung leicht berechnen konnen, aber der eingefiihrte Teil kommt, wie 
MULLER bemerkt, nicht so einfach zur Verwendung. Er tritt in ein kompliziertes 
Abbau- und Wiederaufbausystem ein, und das Endstickstoffprodukt geht nur 
zum Teil aus dem eingefiihrten Stickstoff hervor. Es ergibt sich besonders 
aus den Forschungen von LAUTER und JENKE, BROGSITTER und SMITT OTT, 
daB die Ausscheidung des N-Kg. Gew. bei Leukamien nicht erhOht ist (bis auf 
die Fane mit fieberhaftem Verlauf, wo das Fieber die einzige Ursache dieser 
Anderung ist). LAUTER findet in dem Komplex der ausgeschiedenen Stickstoff. 
produkte, daB der Purinstickstoff erhoht ist (15% des Gesamtstickstoffes); 
daraus sollte man schlieBen, daB der bei der Leukolyse entstehende Stickstoff 
(mit Ausnahme des Purinteiles) vom Organismus wieder verwertet wird. Dagegen 
stellen BROGSITTER und SMITT OTT eine sehr geringe Zunahme des Purinstick. 
stoffs (gleich 10 % des Gesamtstickstoffs gegen einen normalen Wert von 7 % ) 
fest; dieses Auseinandergehen der Werte der Harnsaure ist bereits friiher angezeigt 
worden und bestatigt, daB die Hyperharnsaureausscheidung bisweilen sehr gering 
und fast nicht vorhanden ist, und ferner jenes, was bereits hinsichtlich der 
Biologie der leukamischen Zelle gesagt wurde. Interessant ist die Frage, welche 
diese Autoren aufwerfen, warum man bei einem gesteigerten Grundumsatz keinen 
Stickstoffverlust endogenen Ursprungs und keine bedeutende Quote von Purin. 
stickstoff habe. 

Auch BROGSITTER und SMITT OTT stellen die Hypothese auf, daB der 
Organismus zumindest einen Teil der Stickstoffprodukte verwerte. Wenn diese 
Annahme auch fiir den Purinstickstoff gelten kann, dann ist eine quanti
tative Bestimmung der Leukolyse auf Grund der Purinstickstoffwerte ganz 
unmoglich. KRAINICK fand eine sehr starke N-Ausscheidung in einem Fall 
von Myelose mit Eosinophilie. Wir erwahnen auch POCZKA, der eine starke 
Zunahme des Purinstickstoffes im Harn nach Bestrahlung beobachten konnte, 
so daB das Verhaltnis Gesamtstickstoff-Purinstickstoff im Ham die Neigung 
aufwies dem diesbeziiglichen Verhaltnis in den Organen selbst gleichzuwerden. 
Auch POCZKA glaubt, daB der Purinstickstoff eine teilweise Resynthese erfahrt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 27 



418 A. FmSOHI: 

Auch die Untersuchungen fiber den Phosphor bezwecken eineBewertung 
del'Leukocytenzerstorung. BUCKMANN, DALAND und WENT konnten eine enorme 
Zunahme des Gesamtphosphors im Blute mit fast normalen Werten im Plasma 
und normalen Werten des anorganischen Phosphors feststellen. 

Auch LABBE, PETBESCO und FABRIKANT haben bei chronischen Myelosen 
eine Zunahme von allen Fraktionen des Phosphors, mit Ausnahme del' anorga
nischen, und bei akuten Leukamien dagegen eine Abnahme festgestellt. Es ware 
vielleicht auch eine genauere Fraktionierung del' verschiedenen Phosphorbestand
teile interessant, jedenfalls war diesel' Befund in Anbetracht del' in den Leuko
ctyen enthaltenen Nukleoproteide a priori leicht vorauszusehen. Aus demselben 
Grund ist gewiB auch die Phosphorausscheidung im Hal'll (MUSSER und EDSALL, 
KNUDSON und ERDOS), wenigstens zum Teil, infolge del' gesteigerten Leukolyse 
erhOht. 

Auch die von BECKER und HERMANN beobachtete Zunahme von Aminosauren 
kann auf Grund del' gesteigerten Leukolyse leicht erklart werden. Erhohte 
Werte sind auch von WIECHMANN bei Leukocytosen im allgemeinen beobachtet 
worden und stellen eine Fraktion des Wertes des Rest-Stickstoffes dar, del' bei 
Leukamien gewohnlich erhoht ist. lch erinnere daran, daB ZARA eine starke 
Glutathionzunahme, welche del' Zahl von segmentkel'lligen Granulocyten pro
portional ist, bei myeloischer Leukamie festgestellt hat. BIELSCHOWSKY konnte 
auBer del' die Hal'llsaureausscheidung betreffenden Veranderung auch eine lnosit
ausscheidung wahrend del' Rontgenbestrahlung feststellen. 

Von allen anderen Versuchen, die bisher besonders interessante Angaben 
nicht versprachen, abgesehen, kommt es mil' nul' darauf an, die Aufmerksamkeit 
noch auf einige Argumente, die von Bedeutung sein k6nnen, zu lenken. lch 
erinnere VOl' allem an die Blutfermente; MULLER und J OCHMANN haben den 
Beweis erbracht, daB die proteolytischen Fermente bei den Myelosen sehr 
erhoht sind, wahrend sie bei den lymphatischen Leukamien fast ganz fehlen. 
Diese Beobachtungen sind von ERBEN und SCHUM und kfirzlich von COOKE 
bestatigt worden und fiber die Gegenwart von proteolytischen Fermenten wurde 
auch in Fallen von sog. myeloblastischen Leukamien berichtet; diese Verfasser 
sind infolgedessen von del' myeloiden Natur diesel' unreifen nicht kol'lligen Zellen 
fiberzeugt. Auch WECHSELMANN und HmscHFELD, LONGCOPE und DONHAUSER 
beobachteten dieselbe Erscheinung; abel' kurz darauf werden entgegengesetzte 
Ergebnisse von JOCHMANN und BLUCHDORN, KAHN, PEBREE SASTINEL, FIES
SINGER und BRONSFOLLE mitgeteilt. Die letztgenannten finden bei 22 akuten 
Leukamien 10 negative und 11 positive Ergebnisse. 

Ohne darauf einzugehen, welche Bedeutung diese Versuche in bezug auf die 
Natur del' spezifischen Granulationen bekommen, mochte ich nur darauf auf
merksam machen, daB die Zellen myeloider Herkunft bereits von Anfang an 
und ehe es noch zu irgendeiner morphologischen Differentiation kommt einige 
biologische und biochemische Eigenschaften besitzen, von welchen wir ein Bei
spiel etwas spateI' bei den Versuchen fiber das Glykogen finden werden. Von 
diesel' Feststellung abgesehen, beweist die erwahnte Beobachtung gar nicht, 
daB del' (dem Hamocytoblasten del' Klassifikation von FERRATA entsprechende) 
Myeloblast myeloiden Ursprungs sei, da doch die Verschiedenheiten bei del' 
Interpretation und auch bei del' einfachen Benennung nicht immer ein klares 
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Verstandnis in dieser Hinsicht zulassen. Auf jeden Fall ist dieses Problem 
von grundlegender Bedeutung und von groBem Interesse. 

Die proteolytischen Fermente sind in den Zellen enthalten und gehen nach 
Zersttirung derselben zugrunde. Es wurde bereits erwahnt, daB die Proteasen 
ausschlieBlich in den granulierten Leukocyten enthalten sind; nur BUKNER 
und OPIE behaupten, daB sie sich in kleinen Mengen auch in den Lymphocyten 
vorfinden. ERBEN, MULLER und JOCHMANN, STERN und EpSTEIN bedienten 
sich dieser Untersuchungen bei der Unterscheidung der myeloischen von der 
lymphatischen Leukamie. 

BARONE befaBte sich mit den Veranderungen der Harnsaure in vitro, aber er 
hat keine Modifizierung gefunden. In dieser Hinsicht ist das Verhalten des leuk
amischen Blutes wie das des normalen Blutes. Dagegen erfahrt der Aminostick
stoff in dem in vitro konservierten Blut eine bedeutende Erhtihung im Vergleich 
zum normalen, vielleicht wegen der Erhtihung der proteolytischen Prozesse. 

Die glykolytischen Fermente wurden bereits in einem anderen Abschnitt 
erwahnt. 

Die lipolytischen Fermente, welche, wie bekannt, in den Lymphocyten 
enthalten sind, haben bisher keine besondere Bedeutung erlangt. Dasselbe 
gilt fur die von MARRIS und BOGGS auch im leukamischen Blut vorgefundene 
Maltase und Amylase. 

IGLAUER solI festgestellt haben, daB die wesentlich den Granulocyten inne
wohnende Katalase bei Myeloidleukamien verhaltnismaBig vermindert ist, 
wei! dieselben in den Myelocyten in geringem AusmaB und bei Myeloblasten 
fast nicht vorhanden ist; die Katalase fehlt auch fast vollstandig bei den Hamo-
cytoblastenleukamien. , 

All diese Untersuchungen uber die Fermente haben uns nichts anderes gezeigt 
als das, was auf Grund der dem leukamischen ProzeB innewohnenden Natur 
schon vorauszusehen war. Der einzige bemerkenswerte und des weiteren Studiums 
wurdige Punkt ist noch derjenige, der die akuten Leukamien betrifft, fur welche 
noch ein Beweis der myeloiden oder lymphatischen Herkunft fehlt. 

Ein zweiter Punkt, der mir im Vergleich mit den an den Tumoren vorgenom
menen Beobachtungen wichtig erscheint, betrifft den Gehalt des Blutes an Milch
saure, welches Blut ja auch ein naturliches Milieu darstellt, in welchem eine 
manchmal enorme Zahl von leukamischen Zellen lebt. Die Beobachtungen 
von GELSTEIN und FRANKSTEIN, welche normale Werte (6,6-10,2 mg-%), 
gefunden haben, sind auch von mir in vier Fallen von Myeloidleukamie. und 
in drei Fallen von lymphatischer Leukamie, aIle mit bedeutender Leuko
cytose, bestatigt worden. Die gefundenen Werte variieren von 7-10,6 bei 
den myeloischen und von 6-9,3 bei den lymphatischen Leukamien. Diese 
Beobachtung hat gewiB keine groBe Bedeutung, sonderndient nebst anderen 
zahlreichen Angaben, die erwahnt wurden oder die spaterhin Berucksichtigung 
finden werden, dazu, die Leukamien von den neoplastischen Prozessen zu 
unterscheiden. 

Zum SchluB mtichte ich noch die von mir zusammen mit Herrn Dr. BERTOLA 
uber das Glykogen der Leukocyten vorgenommenen Versuche erwahnen. Aus 
diesen Versuchen geht hervor, daB das Glykogen in den leukamischen Leuko
cyten in einer oft der Norm gleichen Menge, die ungefahr 0,5% des Volumens 

27* 
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ausmacht, enthalten ist. Es ware interessant zu erfahren, ob dieser Reichtum 
an Glykogen bei den unreifen Elementen abnormal ist oder ob die reifen oder 
unreifen Leukocyten sich in dem Moment mit Glykogen anreichern, in welchem 
sie in den Kreislauf eintreten. Nur nach weiteren Untersuchungen wird man 
in der Lage sein, wichtige Ableitungen iiber die Natur und die biologischen Eigen
heiten des leukamischen Prozesses zu machen. 

All diese biochemischen Forschungen lie.Ben uns in der Deutung des 
leukamischen Prozesses nicht um einen gro.Ben Schritt weiterkommen, haben 
jedoch unzweifelhaft einen wertvollen Beitrag geleistet. lch erwahne die Versuche 
iiber die Glykolyse und die auf die chemische Zusammensetzung und auf die 
Fermente der unreifen Zellen sich beziehenden Untersuchungen, denen es jedoch 
an Kontrollen in normalen und leukamischen Organen mangelt, um einen Ver
gleich machen und zu einer der zwei folgenden Schlu.Bfolgerungen kommen 
zu konnen: die eine Schlu.Bfolgerung ware, da.B die granuloblastische unreife 
Zelle viele Eigenschaften des erwachsenen Leukocyten infolge leukamischen 
Reizes erwirbt und diese Tatsache wiirde uns die Herkunft selbst des hyper
plastischen Prozesses und der Hyperleukocytamie aufklaren; die zweite, da.B 
die unreife Zelle die Eigenschaften der erwachsenen Leukocyten im Momente 
des Eintritts in das Blut erlangt und obwohl dieser Umstand von biologischer 
Bedeutung ware, wiirde er kein inniges Verhaltnis zum eigentlichen Wesen des 
leukamischen Prozesses verraten. Was die Versuche iiber den Stoffwechsel 
der verschiedenen Substanzen anbelangt, so stimmen aIle in dem Beweis einer 
iiberma.Bigen Gewebszerstorung, besonders der Kerne iiberein und bestatigen 
natiirlich, was bereits seit langer Zeit dank den Versuchen iiber die Harnsaure 
bekannt war. Bis nun hat uns jedoch kein Versuch genaue Angaben zu einer 
quantitativen Bewertung der Leukolyse liefern konnen. 

Der Gaswechsel. Die Forschungen iiber den Gaswechsel und den Grund
verbrauch von O2 haben besonders die Aufmerksamkeit der Forscher auf sich 
gelenkt, mehr als die anderen Stoffwechselbedingungen im allgemeinen, vielleicht, 
weil die Abmagerung in vielen Fallen von schwerer chronischer Leukamie so 
stark hervortritt. Wir bemerken gleich, da.B der Verbrauch von O2 und die 
Werte des Grundumsatzes im allgemeinen mehr oder weniger erhoht gefunden 
wurden (PETTENKOFER und VOlT, KRAUSE und CHWOSTEK, BOHLAND, MAGNUS 
LEWY, waren die ersten, darauf vor allem GRAFE und nachher STRIECK, 
MURPHY, MEANSAAUB, SUNDERSON, MAc ALPIN, HOLBOLL und SINGER, RIDDLE, 
STURGIS, MINOT und MEANS, KRANTZ und RIDDLE, STUBER, KIMURA); bis 
zu 100% in den Fallen von GRAFE, im allgemeinen jedoch mit recht verander
lichen Werten. 

Wenn man eine Gruppe von Fallen in Betracht zieht, so ergibt sich kein 
bestimmtes Verhaltnis zwischen der Anzahl der Leukocyten und der Zunahme 
des Grundumsatzes; aber im einzelnen Fall gehen die Veranderungen ziemlich 
parallel mit den leukocytaren Veranderungen und vor allem mit der Besserung, 
die auf die radiotherapeutische Behandlung folgt (KRANTZ, RIDDLE, STUBER usw.). 
Beachtenswert sind die Beobachtungen von RIDDLE und STURGIS iiber die Ver
anderungen, die nach der Bestrahlung eintreten, welche namlich eine zeitweilige 
Zunahme des Gaswechsels hervorrufen, auf welche dann eine Verminderung 
desselben folgt. Die voriibergehende Zunahme, die nach der Wirkung der 
Bestrahlung eintritt, wird mit der Leukolyse in Zusammenhang gebracht. 
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Mittels der Rontgentherapie kann der Grundumsatz bis zu normalen Werten 
herabsinken. 

Zweifelhaft erscheint die Ursache der beobachteten Veranderungen. Die 
Bestimmungen von GRAFE und diejenigen von SCHLOSSMANN haben in den 
einzelnen Fallen, dank einer zweckmaBigeren Technik (W ARBURG) erwiesen, 
daB die erhOhte leukocytare Masse des Blutes 1/4-1/5 des die Norm iibertreffenden 
Sauerstoffverbrauches rechtfertigen kann; was den Rest betrifft, wird mit 
Recht die leukocytare Masse der hyperplastischen Organe (vor allem die Milz), 
die veranderten Bedingungen des Kreislaufs und der Atmung (Tachykardie, 
Tachypnoe) und schlieBlich ein toxischer Faktor, der vielleicht in den Produkten 
der iibermaBigen Leukolyse gefunden werden konnte, in Betracht gezogen. 
Immerhin darf man an die Wirkung der Milz selbst (ASHER und COLLAB) und 
an vermutliche Wechselbeziehungen zwischen Milz und Schilddriise und Milz 
und Geschlechtsdriisen nicht vergessen. Bisher ist dies jedoch ein sehr unsicheres 
Gebiet von Wechselbeziehungen, antagonistischen Wirkungen, Wirkungen auf 
den Stoffwechsel, weshalb es unniitz ist nach diesen Faktoren zu fahnden, 
wenn schon die zuerst erwahnten die beobachteten Veranderungen rechtfertigen 
konnen. 

Mit den den Gaswechsel betreffenden Untersuchungen sind diejenigen iiber 
den spezifischen dynamischen Nahrungswert verkniipft. STRIECK findet in 
3 Fallen Hochstwerte von + 17, POLLITZER und STOLZ finden wenig abweichende 
Werte auf und vergleichen die durch enterale Darreichung erwirkten Resultate 
mit den durch paraenterale Verabreichung von Proteinen erlangten Ergebnissen. 
STUBER erhielt im allgemeinen in einer groBeren Anzahl von Fallen eine Zunahme 
bis zu + 30% und eine Abnahme des spezifisch dynamischen Wertes nur in 
Fallen mit schwerem Verlauf. 

KIMURA beobachtete die Wirkung der Kohlehydrate auf den spezifisch-dyna
mischen Wert und erhielt eine der Norm ein wenig nachstehende Zunahme 
desselben, jedoch mit wesentlicher Verkiirzung der Reaktionsdauer, und zwar 
ein vollstandiges Herabsinken der erfolgten Zunahme innerhalb 30-60 Min., 
wahrend die Zunahme bei normalen Individuen 2 Stunden lang und sogar mehr 
anhalt. Verfasser fiihrt die bei der Anamie beobachteten Veranderungen auf 
Oxydationsstorungen der Zwischenprodukte der Glykolyse zuriick. 

Es ware sehr interessant, einige Angaben iiber Pseudoleukamien in Erwagung 
ziehen zu konnen, aber die Kasuistik ist auf diesem Gebiet auBerordentlich 
arm. GRAFE berichtet iiber einen Fall von aleukamischer Myelose mit einer 
Zunahme von 29%, STUBER iiber einen Fall von lymph. Leukamie mit spezi
fisch-dynamischem Wert von + 15. Diese wenigen Angaben gestatten uns 
keineswegs, irgendwelche Ableitungen zu machen. 

Gekreuzte Bluttransfusionen bei Leukamien. 
Die im allgemeinen sehr giinstige Wirkung von Bluttransfusionen bei Leuk

amien, die in ausgedehntem MaBe auch an der Klinik von Pavia, besonders 
von INTROZZI in ausfiihrlicher Weise beobachtet wurde, ist wirklich bedeutend, 
nicht nur vom therapeutischen, sondern auch vom biologischen Standpunkt aus. 
Wenn es auch natiirlich ist, daB man mit diesemMittel gewohnlich den anamischen 
Faktor bekampft, der so haufig bei chronischen Leukamien auftritt und bei 
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akuten Leukamien so bestandig ist, so wissen wir auch andererseits, daB die 
heilsamen Wirkungen der Bluttransfusion nach dem Prinzip der Autoregulierung 
des Blutes (die nach FERRATA in dem Erhalten eines GIeichgewichts zwischen 
den zwei groBen Leukocytensystemen, dem Granulocyten- und Lymphocyten
system, die eine Art von gegenseitiger "Hemmungsgrenze" festsetzen sollen, 
besteht) vielleicht nicht nur dieser symptomatischen Wirkung zuzuschreiben 
sind. Ich meinerseits nehme an, daB mehr als an ein "balancement", man an eine 
bedeutend feinere Regulierung, die an die Gesamtheit der sowohl im Gesund
heits- als auch im Krankheitszustand so veranderlichen Humoralreaktionen ge
bunden ist, denken muB. 

Von der therapeutischen Wirkung der normalen Bluttransfusionen abgesehen, 
mochte ich hier von einem Versuch sprechen, dem man a priori eine wahrschein
liche Niitzlichkeit nicht absprechen kann und zwar von der Transfusion von 
leukamischem Blut in ein leukamisches Individuum, welches aber von einer 
der ersten entgegengesetzten Form befallen ist, d. h. von Transfusionen von einer 
Myelose in eine Lymphoadenose und umgekehrt. Dies vor allem, urn zu unter
suchen, ob jene Art von Antagonismus, die beim normalen Blut vorausgesetzt 
wird mit einer noch mehr hervortretenden antagonistischen Wirkung bei Leuk
amikern sich bemerkbar mache. Ich nahm daher zwei Transfusionen von 
mit Citrat behandeltem Blut, und zwar von einem myeloiden Individuum 
in ein lymphatisches und umgekehrt vor und berichte hier iiber die erzielten 
Ergebnisse. 

1. Versuch. Spender. Zeme. Lymph. Leukiimie. 65000 Leukoeyten pro Kubikmilli
meter, woyon 88% Lymphoeyten, 3% Prolymphoeyten und Lymphoblasten, 7% neutro
phile Granuloeyten, 2 % Monoeyten. 

Empfanger. Garini. Chronisehe splenomegalisehe Myelose. Ubertragene Blutmenge 
300 eem. 

Allgemeine Wirkungen. Keine, bis auf eine geringe Fiebersteigerung. Die Wirkungen 
auf das Blut yon Garini sind in der naehstehenden Tabelle zusammengefaBt: 
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Vorher. 1 150 1 tJ 3,5 22 11 44 12 1 j 2,5 - 8 
Naeh 30 Min .. 100 2,5 3,5 30 12 28 I 2,5 0,5 1,5 1 17 
Nach 2 Stunden 168 1,5 5 3 28 9 30,5 2 1 2,5 1,5 16 
Naeh 8 Stunden - 2 5 4 22,5 6 39 2,5

1
3 

; 12 
14 

Naeh 24 Stunden . 108 1 3 2 

1 
26 8 34 1 1 19 

Naeh 48 Stunden . 128 0 5 4 25 9 38 o 1 4,5 1,5 12 

2. Versuch. Spender. X: Chronische Myelose: Leukocyten 182000 pro mm3, woyon 
Hiimocytoblasten 2, Myeloblasten 7, Myeloeyten und neutrophile Promyeloeyten 28, neu
trophile Granulocyten 43, Eosinophile 4, Basophile 3, Lymphocyten 8, Monoeyten 1, 
Erythroblasten 4 %. 

Empfanger; Zeme. Chronische Lymphoadenose. Ubertragene Blutmenge 160 cem. 
Allgemeine Wirkung. Keine. 
Die Blutwirkungen sind in der folgenden Tabelle zusammengefaBt: 



Forschungen iiber die Leukamien im Lichte der atiopathogenetischen Probleme. 423 

Zeit 

Vorher 
Nach 30 Min. 
Nach 4 Stunden . 
Nach 7 Stunden . 
Nach 22 Stunden 
Nach 48 Stunden 

Sofort nachher . 
Nach 2 Stunden . 
Nach 4 Stunden . 
Nach 6 Stunden . 
Nach 6-18 Stunden . 
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42000 I 6,5 1,5 - 90 1 1 0 
32000 5 3 0,3 89,5 0,8 0,8 0,6 
25000 14 2,7 0,6 81,3 1 0,4 0 
26000 II,5 3 1 83,5 1 

I 

0 0 
23000 12 1 0 81 1,5 0,5 0 
32000 

Harnsaureausscheid ung. 

: I 

Harnmenge Spezifiscbes Harnsl1ure Gesamtharnsl1ure 
Gewlcht In mg- % in mg 

107 
175 
168 
IIO 
500 

1022 
1019 
1019 
1020 
1021 

77 
50,5 
45,7 
56,7 
71,2 

80,4 
88,4 
76,4 
62,2 

356-58 p. st. 

Wie man aus den beigefUgten Tabellen leicht ersehen kann, kann man nicht 
behaupten, daB das leukiimische Blut infolge seines erhohten Gehalts an Zellen 
oder Humoralfaktoren eine antagonistische Wirkung auf die Zellen der entgegen
gesetzten Blutsysteme ausiibt. Bei der Myeloidleukiimie weisen die unreifen 
Zellen sogar nach Injektion von 300 ccm von lymphatischem Leukiimieblut 
keineAbnahme auf, sie haben im Gegenteil eine geringe relative Steigerung gezeigt; 
andererseits haben jedoch die reifen Leukocyten eine deutliche Abnahme erfahren. 
Es ist auch eine bedeutende Zunahme von Erythroblasten zu beobachten; aber 
all diese Wirkungen sind auf einen Reiz allgemeiner Natur, wahrscheinlich auf 
heterogene Proteine zuriickzufiihren und haben keinen merklichen EinfluB 
auf den leukiimischen Faktor ausgeiibt. 

1m entgegengesetzten Fall wiesen die Lymphocyten eine deutliche Abnahme 
mit einer entsprechenden geringen Zunahme der Neutrophilen auf, aber jede 
dieser Veriinderungen ist zu gering und voriibergehend, um uns auf den 
Gedanken kommen lassen zu konnen, daB entgegengesetzte Humoralfaktoren 
eine Rolle spielen. Es ist viel wahrscheinlicher, daB es sich um kolloidale 
Reaktionen, um vasomotorische oder Verteilungserscheinungen handle, wie bei 
der Besprechung der Substanzen mit bekannten pharmakodynamischen 
Wirkungen erwiihnt wurde. 

Immunologische Untersuchungen bei Leukamien. 
Da kein Beweis fUr das V orhandensein von lsoleukolysinen im UbermaB 

erbracht werden konnte, verloren diese Untersuchungen immunologischer Natur 
sehr schnell ihre Anziehungskraft fiir die Forscher, die den Wunsch hegten, 
den Mechanismus der leukiimischen Hyperplasie zu ergriinden. Aber in manchen 
bemerkenswerten Beobachtungen verdienen diese Untersuchungen in Betracht 
gezogen zu werden, um iiber eine isolierte Beobachtung hinaus eine groBere 
Bedeutung zu erlangen. lch mochte mich vor allem auf die Versuche von 
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MORESCHI berufen, der das Fehlen oder ein starkes Herabsinken des fieber
erzeugenden und antigenen Vermogens der Typhusbacillen bei den Leukamien, 
sowohl bei experimentellen mit Vaccinen vorgenommenen Untersuchungen, wie 
auch wahrend zufalliger Beobachtungen von Typhusinfektionen, bewiesen hat. 
Diese Beobachtung bot MOREscm Gelegenheit, die Aufmerksamkeit auf die 
blutbildenden Organe bei der Bildung von Antikorpern zu lenken und ist bei 
experimentellen, sich sehr widersprechenden Untersuchungen iiber die Be
deutung des reticuloendothelialen Systems in starkem Umfang ausgenutzt 
worden. Es ist interessant auf die Beobachtung hinzuweisen, bei welcher von 
zwei Infektionsfallen, der eine (chronische Lymphoadenose-Typhusinfektion) 
in kurzer Zeit zur Heilung kam und der zweite, welcher das Blutbild einer akuten 
Leukamie aufwies, in drei Monaten den Tod fand, ohne sich vom Keirn (Para
typhus B) befreit zu haben und bei welcher im Blute beidel' Falle Agglutinine 
mit erheblichem Titer nicht zum Vorschein kamen. Trotz dieses Mangels ist 
jedoch die Genesung von der Infektion moglich, mit Ausnahme der akuten 
Leukamien, wo die Widerstandskraft gegen Infektionen sehr gering ist. 1m 
selben Jahre (1914) hatte ROTKY eine ganz ahnliche wahrend der Untersuchung 
mit anticholerischen Vaccinen gemachte Beobachtung veroffentlicht, die folglich 
die von MORE scm gemachten Beobachtungen unmittelbar bestatigte. ROTKY 
glaubt, daB der Mangel an Antikorpern auf die rasche durch die iibermaBig 
vielen Leukocyten bewirkte Zerstorung der Antigene zUrUckgefiihrt werden 
muB. Wenn dies auch bei den Versuchen mit Vaccinen wahrscheinlich ist, 
so kann dies andererseits bei den spontanen Infektionen, wo gewiB groBe Mengen 
von Antigenen vorhanden sind, augenscheinlich keine Geltung haben. Auch 
MISAO, TOMIDA und ISmGAWA vermiBten die Bildung von Antikorpern in 
zwei Fallen von Leukamie. 

Jiingst wurde eine andere Beobachtung gemacht, die fiir die Kennzeichnung 
des biologischen Wertes der leukamischen Zelle von groBer Bedeutung ist: 
TIMOFEJEWSKY und BENEWOLENSKAJA, die wegen ihrer erfolgreichen mit 
leukamischem Blut in Kulturen in vitro ausgefiihrten Versuche bekannt sind, 
haben die Beobachtung gemacht, daB die aus einem Fall von myeloblastischer 
Leukamie geziichteten Zellen (Hamocytoblasten) das Wachstum der Tuberkel
bacillen in vitro bedeutend hemmten, auf dieselben eine wirksame Phagocytose 
ausiibten, wahrend die Zelle selbst den Charakter der Epitheloidzellen des 
Tuberkels annahm. Dieser Umstand spricht fiir eine anaplastische Verander
lichkeit des Hamocytoblasten, um so mehr, als man die Eigenschaft, sich in 
histioider Richtung zu entwickeln, lediglich den Mesenchymalzellen zuerkannt 
hat und dient also dazu, den Hamocytoblasten als eine Zelle zu charakterisieren, 
welche die Fahigkeit besitzt, sich in histioider Richtung zu entwickeln. Man kann 
beobachten, daB bereits vermittels in vitro vorgenommener Kulturen die Hamo
cytoblasten sich in sog. Fibroblasten umwandeln. Doch diese rein morpho
logische Angabe allein war nicht hinreichend, um uns zu einer solchen SchluB
folgerung zu bringen. Wir fiigen hier also noch den positiven funktionellen 
Befund hinzu und verzeichnen auch die interessante Beobachtung, daB die 
Tuberkelbacillenkulturen durch das Vorhandensein von hamocytoblastischen 
Zellen in der Entwicklung gehemmt zu sein scheinen. 

Bei der Untersuchung der Immunitatsvorgange im Verlauf von Leukamien 
sind die Beobachtungen iiber das Verhalten der Leukamiker wahrend zufalliger 
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Infektionen und iiber das Verhalten der Infektionsherde im leukamischen 
Organismus von Bedeutung. 

Was diesen zweiten Punkt betrifft, so unterlasse ich es iiber experimentelle 
mit blasenbildenden Substanzen gemachte Erfahrungen zu sprechen und fasse 
kurz diejenigen Untersuchungen zusammen, welche als grundlegende Neu
erwerbungen anzusehen sind. Bei den lymphatischen Leukamien, solange noch 
ein funktionierendes Myeloidparenchym vorhanden ist, findet man bei den 
infektiosen Prozessen, die als gangranose Verletzungen in der Mundhohle 
lokalisiert sind, bei Abscessen, Lungenentziindungen usw., wie gewohnlich, 
Eiterzellen und nur wenn die Myeloidfunktion ganz unterdriickt ist, kann 
man pathologische Zellen (Lymphocyten und Lymphoblasten, SCHULTZE, 
DIONISI, RICHARD) vorfinden. Man muB deshalb die SchluBfolgerung ziehen, 
daB die Moglichkeiten von histioiden Supplenzen oder von Umwandlungen der 
pathologischen Elemente auszuschlieBen sind. Bei der Myeloidleukamie begegnet 
man im allgemeinen auch unreifen Zellen, besonders in der Infiltrationszone 
wahrend im Colliquationsherd reife Granulocyten vorherrschen (JAFFE). Was 
die gelegentlichen Infektionen allgemeiner Natur betrifft, so kommen zwei 
Moglichkeiten in Betracht, die eine von JAFFE erwahnte und von INTROZZI 
in verschiedenen Fallen an der Klinik von Pavia beobachtete, beruht auf dem 
Umstand, daB infolge schwerer Infektion (Sepsis) das Blutbild hypoleukamisch 
wird; manchmal mit Erscheinungen schwerer Leukopenie (850 in einem Fall 
von JAFFE) und mit einem Befund von Hypoplasie bei den Blutbildungsorganen, 
augenscheinlich ein Zeichen der Involution der leukamischen Parenchyme, gerade 
so wie die sehr akuten septischen Aleukien und Agranulocytosen. - Analoge 
Beobachtungen wurden bei mit sehr schwerer Miliartuberkulose einhergehenden 
Fallen (QUINKE usw.) gemacht. 

Die zweite Moglichkeit ist dadurch gegeben, daB der Infektionserreger zu 
einer wirklichen Besserung des leukamischen Syndroms (MULLER, KOVACS, 
DOCK, FRXNKEL, HmscHFELD usw.) fiihrt. Dieses von HmscHFELD genau 
behandelte Phanomen zeigt, daB der leukamische Organismus in besonderen 
Bedingungen die Fahigkeit nicht eingebiiBt hat, zu einer normalen Leukopoese 
zuriickzukehren; nur muB der leukamische Faktor neutralisiert oder gehemmt 
sein. -ober den Mechanismus dieses Phanomens kann man viele Hypothesen 
aufstellen, von denen die beachtenswerteste diejenige ist, daB die Infektion 
den zur Reifung der unreifen Zellen notwendigen Reiz liefert. Auch diese An
nahme fuBt auf einer pathogenetischen Auffassung der Leukamien, die noch 
keine Bestatigung gefunden hat. Nach einigen Meinungen beruht die Wirkung 
der Rontgenstrahlen eben auf diesen Mechanismus. Es ist jedoch zweckmaBig 
ein wenig zuriickhaltend zu sein, da wir genau nicht wissen, was in den blut
bildenden Organen vor sich geht (obwohl oft daran erinnert wird, daB gleich
zeitig mit den Veranderungen des Blutbildes die Hyperplasie der Drusen ver
schwunden oder die Milzschwellung zurUckgegangen ist). Diese zufalligen 
Beobachtungen waren der Ansporn zu therapeutischen, ganz fehlgeschlagenen 
Versuchen von Pyreto- oder Malariatherapie. 

Interessant scheinen uns auch die Untersuchungen von HUEPER und RUSSEL, 
die eine dem Anschein nach paradoxe Tatsache beweisen und zwar, daB das 
leukamische Blut die Entwicklung von Leukocyten in den Kulturen in vitro 
mehr hemmt als das Serum von normalen Individuen. Augenscheinlich ist das 



426 A. FmsCHI: 

eine biologisch erworbene Eigenschaft, vielleicht wegen der von der groBen 
Anzahl der Leukocyten im Kreislauf gebildeten Substanzen (Erzeugnisse der 
Leukolyse oder Sekrete) und stellt gewiB keine biologische Eigenschaft im 
Zusammenhang mit der Pathogenese der Leukamie selbst dar. 

Ich muBte noch an die mit myelotoxischen Sera vorgenommenen Versuche 
erinnern, die auch kiirzlich von LINDSKRON experimentell und in ihrer thera
peutischen Anwendung uberpriift wurden. Da aber ihr praktischer Wert gleich 
Null und die biologische Bedeutung ganz belanglos ist, so ist es uberflussig, 
davon genauer zu sprechen. 

Wir erwahnen noch BERNSTEIN, welcher den Titer der heterophilen Anti
korper (Agglutinine) zu bestimmen suchte, und er fand diese im leukamischen 
Blllt vermindert, wahrend sie bei Carcinomen gar keine Abnahme erfahren. 

Wirkung des neuro-endokrinen Systems. 
Funktionelle Untersuchungen. 

Hinsichtlich der Beziehungen des neuro-endokrinen Systems zu den Leukamien 
ist es mir hier unmoglich, von dem EinfluB einzelner DrUsen oder von deren 
Inkreten noch von der elektiven Wirkung seitens des Vagus und des Sympathicus 
auf das normale Blut zu sprechen. 

Die diesbezuglichen Mitteilungen sind in den von MULLER1 und STOCKINGER 2 

verfaBten Kapiteln enthalten. Was die Leukamien im engeren Sinne betrifft, 
so muB ich darauf aufmerksam machen, daB das Problem sehr wenig in Betracht 
gezogen wurde und bisher keine Kliirung gefunden hat. 

Einige Andeutungen nur findet man, vom konstitutionalistischen und 
klinischen Standpunkt aus behandelt (FRIEDGOOD, MINOT und MEANS, DEUTSCH, 
HUBBLE), sowohl bezuglich der lymphatischen als auch der Myeloidleukamie, 
und zwar fUr ihre klinische wie auch histopathologische Seite. FRrEDGOOD 
beschaftigte sich vor allem mit der Beobachtung der AhnIichkeiten zwischen 
lymphatischer Leukamie und Hyperthyreoidismus und konnte in einigen seiner 
FaIle hier und da Gewichtsabnahme, SchweiBausbruche, Tachykardie, Nervositat 
feststellen und nicht weniger als 6 von 10 Kranken wiesen sogar einige Augen
symptome auf. AuBerdem konnte man neben einer Zunahme des Grundumsatzes 
einen Parallelismus zwischen dieser Zunahme und der Pulsfrequenz, wie es 
gewohnlich beim Basedow (MINOT und MEANS) der Fall ist, bemerken. 

Diese Beobachtungen, zu denen sich jene einer Hyperplasie des lymphatischen 
Systems beim Hyperthyreoidismus gesellte, suggerierten die Idee dieses patho
genetischen Zusammenhanges zwischen der Schilddruse und lymphatischer 
Leukamie auf und FRIEDGOOD hat diese Auffassung in der Therapie angewandt, 
indem er zu einer Jodbehandlung griff, die einige, wenn auch bescheidene 
Erfolge aufzuweisen hatte. Es scheint namlich, daB durch eine solche Behandlung 
der Wert des Grundumsatzes und die Pulsfrequenz eine Abnahme in mehreren 
Fallen erfuhren und daB auBerdem die Halslymphdriisen eine voriibergehende 
Verkleinerung und die Lymphocytenzahl im Blute eine kleine Verminderung 
aufwiesen. Diese Beobachtungen bestarkte FRIEDGOOD in der "Oberzeugung, 

1 MULLER: Handbuch der allgemeinen Hamatologie. 
2 STOCKINGER: Erg. inn. Med. 40. 
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daB die lymphatische Leukamie dem exophthalmischen Kropf wohl nicht 
quantitativ, jedoch qualitativ ahnlich sei. 

Trotzdem konnte man es sich nicht verhehlen, daB die geringe Zahl und die 
Unbestandigkeit der klinischen Erscheinungen von Hyperthyreoidismus (bis 
auf die Zunahme des Grundumsatzes, del', wie wir gesehen haben, auf eine 
andere Weise erklart wurde) mit der Schilddriisenpathogenese der lymphatischen 
Leukamie nicht ganz im Einklang stand, wcshalb HUBBLE den Begriff eines 
"lymphoblastischen" Hormons, "producing the generalized hyperplasia of the 
lymphatic system in lympha,tic leukemia" schuf, ein Begriff, der keine ex
perimentelle Grundlage besitzt und eher nur als eine einfache Hypothese zu 
betrachten ware. 

Eine ahnliche Hypothese hat HUBBLE auch fur die myeloische Leukamie 
aufgestellt, indem er diesmal die Nebenniere als Ursache betrachtete. Wenn auch, 
wie wir spaterhin sehen werden, die Adrenalinwirkung auf das Myeloidsystem 
bekannt ist, stiitzt sich HUBBLE auf die Annahme einer Hyperfunktion der 
Nebennierenrinde, sei es auf Grund des durch die Jodbehandlung nicht beein
fluBbaren gesteigerten Grundumsatzes, sei es auf Grund des selten vorkommenden 
Priapismus, den er einem von der Nebennierenrinde erzeugten Hormon mit 
crrigierender Wirkung zuschreiben will. Ich mochte hier gar nicht darauf 
weiter eingehen, daB dieses Phanomen eine ganz andere Erklarung gefunden 
hat (GAVAZZENI) und im iibrigen so selten ist, daB wir es trotz einer groBen 
Zahl von beobachteten Fallen nie gesehen haben. 

HUBBLE zaudert nicht, Aufklarungen auch fUr die Monocytenleukamie auf 
diese Weise auf Grund eines von ORR beobachteten Falles von Hypothyreoidismus 
zu suchen; aber es erscheint mir unnutz auf diesen Punkt zu bestehen. Wir 
bemerken jedoch, daB die Klinik der Leukamien in dieser Hinsicht gar nicht 
beweisend ist und daB man yom konstitutionellen Standpunkt aus, wie auch 
auf dem Gebiet der Pathologie keinen sicheren Beweis fUr das Behauptete 
erbringen kann. Es ist zwar richtig, daB beim Hyperthyreoidismus oft eine 
Lymphocytose und eine Hyperplasie des lymphatischen Systems (MACCALLUM) 
beobachtet wurde, aber die Lymphocytose ist gewiB keine ausschlieBliche 
Erscheinung der BASEDowschen Krankheit. Ich erinnere daran, daB NAEGELI 
als erster sie bei der ADDIsoNschen Krankheit beobachtete, was sehr oft schon 
bestatigt wurde und daB man haufig feststellen konnte, wie jede Endokrinopathie 
sehr oft mit biochemischen und morphologischen Storungen des Blutes und 
vielleicht auch der Hamatopoese, einhergeht, genau so, wie viele andere Funk
tionen wahrend der Krankheit verandert sind. In keinem Fall von bekannter 
Endokrinopathie ist jedoch das Blutbild, obwohl abnormal (bis auf die kurzlich 
besehriebenen Formen von Hypophysenpolyglobulie), ohne weiteres als patho
logiseh zu betraehten. Bei den spontanen oder durch Hormone erzeugten Ver
anderungen darf man nicht an die physikaliseh-ehemisehen Modifikationen 
(RUDZITIS und HOFF), an die chemischen Wechselbeziehungen (wie die Ver
anderungen des Verhaltnisses Ca-K nach WOLLHEIM) und vor allem an die 
Vasomotorenveranderungen vergessen, die vielleicht chemohumorale Faktoren 
mit den Wirkungen einer Chemotaxis in Bewegung setzen. Die Forschungen 
von MULLER, welche dureh zahlreiche Untersuchungen iiber die Leukocyten
verteilung in versehiedenen Gebieten des Organismus bestatigt werden, sind in 
dieser Hinsieht die vollstandigsten und gerade auf Grund dieser Beobachtungen 
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hat das Spiel der zwei groBen autonomen Systeme als Ursache von fliichtigen 
Veranderungen der peripherischen Blutzusammensetzung sowohl in der Masse, 
als auch in der Qualitat eine groBe Bedeutung erlangt, wie es zuerst die Ver
suche von BERTELLI, FALTA und SCHWEEGER bewiesen haben. Aber auf dem 
Gebiete der inneren Sekretionen scheint es nicht mehr zweifelhaft zu sein, daB 
die Hormone eine direkte oder indirekte Wirkung auch auf die Blutbildung 
ausiiben und der Beweis erscheint durch die Feststellungen von SCHOEN und 
BERCHTOLD als erbracht, die das Austreten von jungen Myeloidelementen aus 
der Ernahrungsvene des Knochens unter der Adrenalinwirkung beobachteten, 
wahrend W ALTERHOFER die Bildung einer auf langere Adrenalindarreichung 
zuriickzufiihrenden Myeloidhyperplasie feststellte. Diese Beobachtungen stimmen 
mit denjenigen von SCHENKE, WOLLEMBERG, DAZZI, HITTMAIR und STOCKINGER 
iiber das Auftreten von jungen Zellen als Beweis einer Reizung der blutbildenden 
Parenchyme iiberein. Obwohl dieser Punkt hier eigentlich nicht sehr interessiert, 
kann ich nicht umhin, hervorzuheben, daB die durch das Adrenalin erzeugten 
Veranderungen anders, als es im allgemeinen geschieht, gedeutet werden konnen. 
In der Tat werden bei der Beurteilung der Leukocytose die GefaBveranderungen 
des Marks, welche mit denjenigen bei der Milz beobachteten (FoA) vergleichbar 
sind, nicht beriicksichtigt; GefaBveranderungen, welche als mechanische und 
trophische Faktoren von Bedeutung sein konnen. Beim Trophismus aber 
konnen auch andere Einfliisse zur Geltung kommen, die zum Teil die von 
W ALTERHOFER festgestellte Spathyperplasie erklaren konnen, und zwar die 
der Produkte einer Leukolyse, welche sei es durch die, durch das Adrenalin 
hervorgerufenen Veranderungen des Stoffwechsels, sei es auch durch die Modi
fikationen des funktionellen Milzkreislaufes, dem man eine groBe Bedeutung 
bei der Zerstorung der Leukocyten zuschreibt, gesteigert wird. Tatsachlich 
ist uns eine ahnliche Erscheinung bei den Erythrocyten bekannt. Auch OELLER 
und W ALLBACH beobachten bei dem durch die parenterale Proteindarreichung 
hervorgerufenen "Zellsturz", daB ein Teil der Leukocyten in den Organen 
zuriickgehalten und daselbst zerstort wird. 

Ich will hier nicht auf die Adrenalinwirkung beim Menschen oder beim 
normalen Tier eingehen, da es sich um wohlbekannte Beobachtungen handelt, 
wenn auch noch keine Ubereinstimmung iiber den Mechanismus der Adrenalin
leukocytose herrscht. Es wurden auch zahlreiche Versuche bei den Leukamien 
vorgenommen, welche den EinfluB des leukamischen Faktors bewiesen haben, 
wenn auch HITTMAIR behauptet, daB weder der krankhafte Zustand des lym
phatischen noch der des myeloischen Systems einen spezifischen EinfluB auf 
die Adrenalinwirkung ausiiben. Er beschreibt jedoch quantitative und deutliche 
qualitative, besonders durch das Auftreten von unreifen Zellen erzeugte Ver
anderungen. Fast konstante quantitative und mehr oder weniger hervortretende 
qualitative Veranderungen wurden von SCHENK, der die groBte Bedeutung dem 
splenischen Faktor zuschreibt, SANGUINETTI, VILLA, GOSIO, WOLLENBERG, 
LABBE, BOULIN und PETRESCO, FIESCHI und ZELASCHI gefunden, wahrend 
GREPPI in drei Fallen, von denen einer splenektomisiert wurde, fast negative 
Resultate zu verzeichnen hatte. Die Formelveranderungen zeigen sich haupt
sachlich im Neuauftreten von unreifen Zellen, wenn sie im peripherischen Kreis
lauf nicht vorhanden waren (GOJA), oder in einer Zunahme derselben, eine Zu
nahme, die in den von uns beobachteten Fallen nicht sehr groB erschien, wenn 
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auch die Gesamtzahl der Leukocyten stark stieg. Auch die lymphatischen 
Leukamien konnen in analoger Weise reagieren; wir konnten jedoch feststellen, 
daB die durch das Adrenalin hervorgerufene Reaktion weniger konstant und 
oft nicht sehr ausgepragt ist. In manchen Fallen kann man auch bedeutende 
Reaktionen bei Lymphadenose, wie in einem von ZELASCm beschriebenen Fall 
(von 28-88000), beobachten. 

All diese Reaktionen sind im allgemeinen voriibergehend; in manchen 
Fallen konnte jedoch eine durch viele Tage andauernde Leukocytose beob
achtet werden. 

Es ist bemerkenswert, daB man auch bei den hypoleukamischen und 
aleukamischen Formen eine bedeutende Zunahme der Leukocyten (mit Auf
treten von unreifen Zellen, GOJA) erreichen kann, wahrend GOSIO in einem 
Fall von lymphatischer Pseudoleukamie eine negative Reaktion beobachtete 
und mittels der wahrend und nach der Rontgenbehandlung angestellten Unter
suchungen beweisen konnte, daB die Adrenalinwirkung im Verlauf der Behand
lung eine Neigung zur Normalisierung aufwies. Auch ZELASCm bewirkte keine 
entsprechende Zunahme der unreifen Zellen in einer bestrahlten Leukamie, 
sondern im Gegenteil eine Zunahme von Lymphocyten wie beim gesunden 
Menschen. 

Was den Mechanismus dieser Reaktion betrifft, so ist es sehr schwer, genaue 
Angaben zu machen. Die Bedeutung der Milz ist verschieden eingeschatzt 
worden, aber Volumsveranderungen derselben konnen nicht immer festgestellt 
werden. Es ist daher klar, daB es sich auch beim leukamischen Individuum 
um Verschiebungen der Verteilung handelt, die aIle tiefen Kreislaufbezirke 
betreffen, wenn auch die Veranderungen im Umkreis des splenohepatischen 
Bezirkes von groBter Bedeutung sind. AuBerdem ist es wegen des voriiber
gehenden Charakters der Erscheinung unmoglich das Auftreten von unreifen 
Zellen als Folge einer spezifischen Reizung aufzufassen, wahrend es verniinftiger 
ist an die Tatsache zu denken, daB die Veranderungen der Beziehungen zwischen 
dem hyperplastischen Parenchym und den BlutgefaBen derartige seien, daB 
sie die unreifen ZeIlen, vor allem aus der Milz und aus der Leber und vielleicht 
auch aus den Lymphdriisen (GOJA) und aus dem Knochenmark im aIlgemeinen 
sehr leicht in den Kreislauf eindringen lassen. Es ist daher ganz unniitz, die 
Bedeutung der leukamischen Milz bei der Erzeugung der Leukocytose zu er
ortern; daB sie nach SCHENK einen groBen EinfluB ausiibt, oder daB die Leuko
cytose auch bei splenektomierten Individuen auftreten kann, scheint mir ohne 
weiteres moglich, da die Adrenalinleukocytose bei Leukamien an zwei kausale 
Faktoren gebunden zu sein scheint: an einen Verteilungsfaktor (Verteilungs
leukocytose) und an einen parenchymalen, wesentlich splenisch-hepatischen 
und vielleicht auch das Knochenmark betreffenden Faktor. Bei diesem kausalen 
Komplex ist die Anwesenheit der Milz fiir die Entstehung der Leukocytose 
also nicht unbedingt notwendig, wenn auch die Milzkontraktion eine nicht zu 
unterschatzende Bedeutung haben kann. Andererseits ist es aber nicht unbedingt 
notwendig an eine spezifische Reizung der Myeloidparenchyme zu denken, 
wenn man auch zugeben muB, daB ein solcher Reiz einen EinfluB auf die Ent
stehung der Hyperleukocytose ausiibt, wie dies aus einigen friiher erwahnten 
Versuchen hervorgeht und es die klinischen Untersuchungen von GIBSON, 
SCHITTENHELM und DIMMEL zu bestatigen scheinen. Aber es ist unmoglich 
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sich vorzustellen, daB dieser Faktor eine solche Rolle bei der Erzeugung dieser 
Vermehrungen, die den Wert von Hunderttausenden erreichen konnen, spielt. 
AuBerdem kommen auch bei der lymphatischen Leukamie haufig, wenn auch 
wohl nicht konstant, ganz bedeutende Zunahmen vor, wie sie von HITTMAIR, 
ZELASCHI u. a. gesehen wurden. Manchmal ist auch das Auftreten von unreifen 
Zellen beobachtet worden. Diese letzte Beobachtung geht jedoch aus den 
Untersuchungen von ZELASCHI nicht hervor, weshalb dem Adrenalin ein be
deutender Myelotropismus wenigstens bei den Leukamien, zugeschrieben 
werden sollte. 

Die HUBBLEschen Annahmen iiber die Bedeutung der Nebennierenrinde 
wurden nicht kontrolliert. 

Was die Schilddriise betrifft, so ist diese Frage sehr wenig untersucht worden, 
obwohl die bei den Schilddriisenerkrankungen eintretenden Veranderungen 
(s. NAEGELI) und die interessanten Versuche von BORCHARDT bekannt sind, 
der den Beweis erbrachte, daB die Leukocytosereaktion auf bestimmte Reize 
bei jenen Tieren, denen die Schilddriise entfernt wurde, sehr vermindert sei. 

Was die Thyroxinwirkung auf die Leukocyten betrifft, so verweise ich auf 
die SchluBfolgerungen von STOCKINGER, die fiir eine Reizung einer ganz be
sonderen myeloischen Tatigkeit sprechen, weil "das Schilddriisenhormon nicht 
selbst eine reaktive Leukocytose herbeifiihrt, sondern die aus anderer Ursache, 
etwa im Rahmen des physiologischen Geschehens ablaufenden Zellreaktionen 
in einem gesteigerten AusmaBe a blaufen laBt". 

In der ersten Stunde nach der Injektion ist es sehr leicht moglich, eine 
Verminderung der Leukocyten und eine prozentuale Zunahme von Neutrophilen 
zu beobachten. Eine solche Verminderung kommt nach ZONDEK und KOHLER 
besonders bei Leukamien zum Ausdruck. Bei unseren Versuchen ist diese Ver
minderung in 4 Fallen von Myelose ganz bedeutend gewesen und wurde bis
weilen nach einer vorausgegangenen geringen Vermehrung in der ersten halben 
Stunde (intramuskulare Thyroxininjektion) beobachtet. Von drei Fallen mit 
lymphatischer Leukamie, von denen zwei eine bedeutende Leukocytose auf
wiesen, reagierten dieselben hingegen mit einer betrachtlichen Zunahme und ein 
(subleukamischer) Fall zeigte keine Veranderung der Zahl der Leukocyten. 
Die Veranderungen der leukocytaren Formel als eine unmittelbar auftretende 
Modifikation (1 Stunde) sind gering und belanglos, vor allem aber sehr ver
schieden. 

Was das Insulin betrifft, so unterschieden sich die Ergebnisse nicht be
sonders von jenen fiir die nicht leukamischen Formen erwiihnten obwohl die 
in der Literatur enthaltenen Angaben nicht ganz iibereinstimmen (s. STOCKINGER) 
Bei unseren Beobachtungen hat das Insulin (10 intramuskulare Einheiten) 
eine nicht konstante Neigung gezeigt die Leukocytenzahl voriibergehend zu 
verringern, und oft erfolgte eine geringe relative Verminderung der Granulocyten. 

Von besonderem Interesse waren fiir uns die Hypophysenpraparate, be
sonders wegen der vor kurzem hervorgehobenen zwischen der Hypophyse und 
dem Blutbild bestehenden Wechselbeziehungen, obgleich die Pathologie und 
die durchgefiihrten Versuche uns bisher nichts Besonderes iiber das leukocytare 
System enthiillt haben. Die Priifung der Reaktionsfahigkeit mit Totalextrakten 
und mit Hinterlappenextrakten hat zu iibereinstimmenden Resultaten gefiihrt, 
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indem sie den Beweis erbraehte, daB der wirksame Anteil, der eine deutliehe, 
bei lymphatiseher Leukamie noeh mehr als bei Myeloidleukamie hervortretende 
Leukoeytenabnahme bedingt, yom Hinterlappen sezerniert wird. Eine einzige 
Ausnahme wurde nur in einem Fall von akuter, hamoeytoblastiseher (hypo
leukamiseher) Leukamie beobaehtet. Diese, wie aueh die vorher erwiihnten 
Veranderungen, tragen den Charakter einer unmittelbaren und voriibergehenden 
Erseheinung; die langere Verabreiehung von retrohypophysaren Hormonen hat 
in meinen Fallen zu keiner dauerhaften Veranderung des Blutbildes gefiihrt. 
Es liegen keine Mitteilungen iiber das Verhalten des Vorderlappens bei Leukamien 
vor; trotzdem erseheint es mir interessant an die Versuehe von SCHIAPPOLI 
zu erinnern, der auf eine abnorme Reaktion von kurz vorher entmilzten Tieren 
hinwies, die naeh Injektion eines dieser Praparate (Pregnyl) eine prompte und 
sehr starke Leukoeytose zeigten. 

Diese Beobaehtungen beweisen uns, daB wenn es einerseits unzweifelhaft 
ist, daB die bei den Leukamien auf die Hormonteste erfolgten Modifikationen 
den Charakter von voriibergehenden und komplizierten Veranderungen, wo 
das neuro-vegetative System (MULLER) von besonderer Bedeutung ist, tragen, 
aueh andere Faktoren, vor allem die Milz, die immer in ihrem Zellengehalt 
und in ihren Funktionstatigkeiten stark verandert ist, und die Leber, die wegen 
ihrer anatomisehen Eigensehaften eine groBe Masse leukamisehen Gewebes mit 
dem Blutkreislauf in enge Verbindung bringt und wegen ihrer Stellung als 
Sammlerin und Reglerin des ganzen abdominellen AbfluBkreislaufs wiehtig 
ist, zur Wirkung gelangen konnen. 

Auf Grund der bewiesenen Tatsaehen konnte keine besondere Empfindlieh
keit festgestellt werden und es hat sieh keine so entsehieden abnorme Reaktion 
auf Hormone bei Leukamien ergeben, die als Zeiehen von hormonaler Storung 
gedeutet werden konnte. 

reh glaube nieht, daB diese Feststellung uns bewegen kann, die Annahme 
eines Einflusses der neuro-endokrinen Systeme bei der Entstehung der Leukamien 
zu verneinen oder aueh zu vernaehliissigen, aber es seheint mir, daB das Problem 
von einem anderen Gesiehtspunkt aus betraehtet werden muB. reh denke an 
auf den Zelltrophismus direkt ausgeiibte Wirkungen oder indirekt auf dem 
Wege des vegetativen Nervensystems und aueh an mogliehe Reflexwirkungen 
auf vermutliehe Gehirnzentren. Die hormonalen Faktoren wiirden sieh dureh 
Erhohung des leukamisehen Reizes oder dureh Wirksammaehen einer be
stehenden latenten pathologisehen Neigung auswirken, weshalb wir diese Faktoren 
mit OSWALD als Mitursaehen betraehten konnten. 

reh aber bin der Meinung, daB es, bevor wir neue Hypothesen annehmen 
oder aufstelIen, zweekmaBig ist, die die Blutbildung betreffenden Regulations
meehanismen besser kennen zu lernen. 

Die Lehre von den chemischen Storungen. 
Kiirzlieh wurden auf Grund des veranderten Stoffweehsels der EiweiBkorper 

im Sinne von PENTlMALLI oder auf Grund der Veranderung der ehemisehen 
Vorgange bei der Selbstregulierung des Blutes naeh MYAGAWA die Hypothese 
aufgestellt und indirekte Beweise hierfiir gesammelt, daB die leukamisehe 
Gleiehgewiehtsstorung einem "ObermaB an Reizstoffen exogener oder endogener 
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Herkunft zuzuschreiben sei (SZILARD, F. MUELLER). Es geht daraus hervor, 
daB, wenn wir es als wahrscheinlich annehmen, daB die Reizstoffe durch eine 
iibermaBige Leukolyse zustande kommen, wir den Mechanismus der Leukamie
entstehung als einen Circulus vitiosus, wo die Leukocytose die Leukocytose 
hervorruft, auffassen wiirden. Eine verlockende Hypothese, die aber den primaren 
kausalen Faktor nicht erkennen laBt. Wir erinnern vor allem an die Untersuchun
gen von PENTIMALLI, der mit heterogenen Proteinen komplizierte von Anamie 
begleitete leukamoide Krankheitsbilder erhielt; die Ergebnisse und SchluB
folgerungen wurden von KUCZYNSKI bestatigt. 

SZILARD erzeugte mit leukocytaren, den Leukamikern entnommenen 
Extrakten und mit Nucleinstoffen, die er Kaninchen injizierte, Blutbilder und 
anatomische Erscheinungen von Hyperplasie, die nach ihm den leukamischen 
Erscheinungen ahnlich sind und er bestatigt so die Hypothese, daB die Leukamie 
auf eine durch iibermaBige Leukolyse hervorgerufene Reizung zuriickzufiihren 
sei. VOLTERRA sprach diesen Reizstoffen, die er auch mit den Produkten der 
Ultrafiltration von leukamischen Sera erhielt, den EiweiBcharakter abo GEDDA 
und ANGELERI wiederholten und erweiterten diese Versuche und erhielten vor 
allem aus den Produkten der Leukolyse und nicht nur von leukamischen, sondern 
auch von normalen Leukocyten, ultrafiltrierbare, die Leukocytose erzeugende 
Substanzen. 

Nach einigen Verfassern verbindet sich mit diesen Feststellungen und An
nahmen die Pathogenese von leukamischen Formen, die bei durch eine lange 
Zeit den Rontgenstrahlen ausgesetzten Personen (SCHILLING) beobachtet wurden, 
und auf einen analogen pathogenetischen Mechanismus kann man auch die 
LIGNACSchen Beobachtungen iiber die Wirkung von kleinen durch lange Zeit 
injizierten Dosen von Benzol (und nach den letzten Versuchen von BUNGELER 
auch von Indol), die die Fahigkeit aufweisen, leukamoide Krankheitsbilder zu 
erzeugen, zuriickfiihren. 

Auch HOEKSTRA (zit. von HOFF) hatte mit Substanzen leukocytaren Ur
sprungs leukamische Krankheitsbilder auf experimentellem Wege (1929) er
zeugt. W ALLBACH behauptet entschieden, daB jede Leukocytose von Leuko
lysederivaten erzeugt wird und er stiitzt sich in dieser Auffassung auf die in der 
Tat sehr haufige Beobachtung, daB die Leukopenie der Leukocytose vorausgeht, 
aber er beriicksichtigt nicht, daB wahrscheinlich diese Leukopenie in vielen Fallen 
nm eine periphere Verteilungsleukopenie ist. 

Neben diesen Versuchen werden auch diejenigen von BORGHI erwahnt, 
welche die Reizwirkung von homologen und heterologen Leukocyten und den 
Leukamien ahnliche Veranderungen der blutbildenden Organe mit Bildung 
von myeloiden heterotopen Herden in der Leber und MHz beweisen. 

HALLAUER weist im leukamischen Blut Substanzen nach, welche die Leuko
cytenwanderung bei den Vitrokulturen anregen und identifiziert sie mit den 
Spaltungsprodukten der EiweiBe mit groBem Molekiil (Albumosen), mit welchen 
ja das leukamische Plasma reichlich versehen ist. 

All diese gewiB in Erwagung zu ziehenden Beobachtungen sagen uns aber 
nichts oder nur sehr wenig iiber den leukamischen Mechanismus. Derartige 
Substanzen stehen wahrscheinlich, wie GEDDA und ANGELERI richtig bemerken, 
mit den Leukolyseprodukten und in hoherem oder minderem MaBe mit der 
Hyperleukocytose inZusammenhang, und zwar nicht nur beiLeukamien, sondern 
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auch in anderen Fallen von Hyperleukocytamie. Dazu gesellt sich auch der 
Umstand, daB HUEPER und RUSSEL bei Leukamikern keine Substanzen, die 
die Zunahme von den in vitro geziichteten Zellen angeregt hatten, vorfanden, 
sondern im Gegenteil ein Hemmungsvermogen, das im leukamischen Serum 
starker als im normalen war, feststellen konnten. 

Anders verhalt sich die Sache bei der Hypothese von PENTIMALLI, die nicht 
nur indirekt, sondern auch durch sicher interessante pathologisch-anatomische, 
experimentelle Befunde bestatigt wird. Stoffwechselveranderungen sind auch 
bei den Leukamien vorhanden (KRANTZ und RIDDLE, GRAFE, STUBER usw.) 
und bestehen in einer Zunahme der Oxydationsprozesse, die zum Teil auf Zufalls
bedingungen (Erhohung der Puls- oder Atmungsfrequenz), zum Teil auf den durch 
die Zunahme der Leukocyten im Blut und in den Organen hervorgerufenen 
Mehrverbrauch, zum Teil vielleicht auf einen toxischen Faktor zuriickzufiihren 
ist. Nichts bestatigt jedoch die Annahme einer starken Veranderung des EiweiB
stoffwechsels bei den Leukamien, die nur als eine gelegentIiche auf die abnorme 
Leukolyse folgende Veranderung angesehen werden kann. Es scheint uns daher 
mehr mit den Tatsachen iibereinzustimmen und der Wirklichkeit zu entsprechen, 
wenn man solche Veranderungen sowie alle die beim N ucleinstoffwechsel vor
kommenden Modifikationen nur als Faktoren betrachtet, welche den Zustand 
des Leukamikers verschlimmem konnen, sie jedoch nicht als Ursachen in Betracht 
zieht. Den Versuchen von PENTIMALLI folgend, bleibt noch die Moglichkeit 
einer interferierenden Wirkung der exogenen EiweiBstoffe der Nahrung offen. 

Wie bereits in dem entsprechenden Kapitel, erinnern wir auch hier noch 
einmal an den Umstand, daB der Stickstoffstoffwechsel in den fiir die Bestimmung 
des Grundumsatzes notwendigen Bedingungen bei den Leukamien sich als normal 
erwiesen hat, was zur Annahme berechtigt, daB die Nahrungsquote im leuk
amischen Organismus in normaler Weise ausgenutzt wird und ohne weiteres 
die Hypothese eines mangelhaften Stoffwechsels der EiweiBkorper exogener Her
kunft ausschlieBt. Diese letztere Hypothese erlangt aber ihre Bedeutung bei 
den EiweiBkorpem leukocytarer endogener Herkunft. Wir sind geneigt, diese 
Faktoren in Betracht zu ziehen, urn die Kachexie bei den Leukamikem, zu deren 
Entstehung die abnorme endogene Quote der leukocytaren EiweiBkorper 
beitragen konnte, wenigstens zum Teil rechtfertigen zu konnen. Die EiweiB
vergiftung konnte auf diese Weise die Folge und nicht die Ursache des leuk
amischen Zustandes werden, geradeso wie die Veranderungen des Purinstoff
wechsels im allgemeinen als sekundar anzusehen sind. 

Leukose bei Tieren. 
Viele sind der Meinung, daB die sog. experimentellen Leukosen hochstens 

nur eine oberflachliche klinische und histopathologische Verwandtschaft mit den 
Leukamien des Menschen haben und daB man aus diesen Versuchen keine 
pathogenetische SchluBfolgerung hinsichtlich der Leukamien ziehen kann. 
Aber die Haustiere und die gewohnlichen Versuchstiere konnen auch spontan 
an einer Form erkranken, die durch qualitative und quantitative Veranderungen 
der Leukoycten und durch den Leukamien ahnliche anatomisch-pathologische 
Veranderungen gekennzeichnet ist. Es scheint mir daher zweckmaBig, dariiber 
zu sprechen, obwohl ich keine Absicht habe, mich sehr bei diesem Argument, 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 28 
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das bisher die Atiopathogenese der Krankheit beim Menschen nicht geklart 
hat, aufzuhalten. In der Tat ist der Mechanismus der Entstehung der spontanen 
Leukosen bei Tieren auch bei der genauer beobachteten Form, d. h. bei der 
I .. eukose des Huhnes bisher nicht sichergestellt. 

Vom allgemeinen Standpunkt aus ist die Beobachtung interessant, daB 
vorwiegend die lymphatischen oft mit produktiven pseudotumoralen Erschei. 
nungen verbundenen Formen vertreten sind, wahrend die myeloischen Formen 
sehr selten sind und von einigen (WIRTH undBAUMANN) iiberhaupt in Zweifel 
gestellt werden. Deshalb kann man nicht mit Unrecht an die genaue Inter. 
pretation dieser Formen zweifeln. Eine Ausnahme bildet nnr jene HUbner. 
krankheit, bei der sowohllymphatische als auch myeloische Formen beobachtet 
wurden, wenn auch hier HENSCHEN an eine sekundare Reaktion des Knochen· 
markes denkt. 

Vor kurzem haben STORTI und DE FILIPPI mittels von ihnen ausgefiihrten 
Versuchen bewiesen, daB die iibertragbare Form der Blutkrankheit der Hiihner, 
in den meisten Fallen nach der Auffassung der italienischen hamatologischen 
Schule als erythramische normoblastische Myelose anzusehen ist. Ferner 
konnten sie, wenn auch mit groBtem V orbehalt, zeigen, daB das reticolo· 
endotheliale System an dieser hamopathischen Erscheinung keinen oder nur 
sehr geringen Anteil hat. 

Aber abgesehen vom allgemeinen biologischen Interesse haben diese Formen 
von spontaner Leukose AniaB zu Untersuchungen iiber die Atiologie gegeben 
und durch den Beweis der "Obertragbarkeit einiger dieser Krankheiten, die bei 
der spontanen Leukose der Ratte, des Meerschweinchens und des Huhnes 
sichergestellt wurde, wesentlich zur Klarung des Problemes beigetragen. 

Dagegen sind die Einimpfungsversuche bei den anderen Tieren, sowohl beim 
Hund (CARDIOT, WElL und CLERC, LUDKA JARMAI, DAHLTROM und HENSCHEN) 
als auch bei Rindern (KNUTH und VOLKMANN erzeugten nur eine voriibergehende 
Lymphocytose) und beim Pferd vollkommen miBlungen; so sind auch die von 
ENDRES an verschiedenen Tieren vorgenommenen Versuche und diejenigen 
von KITT, mittels Verabreichung groBer Dosen leukamischer Organe per os, 
negativ ausgefallen. 

Bei den ersteren Tieren hingegen (Ratte, Meerschweinchen, Huhn) weist die 
"Obertragbarkeit einen verschiedenen Prozentsatz im Einschlagen auf; aber dieses 
geht auf verschiedene Weise vor sich: bei der Rattenleukose hangt die "Ober
tragbarkeit von der Einfiihrung von leukiimischen Zellen durch Impfung oder 
Transfusion ab und die Einschlagsmoglichkeit ist an den Konservierungsgrad 
der ZelJen (RICHTER und MAcDOWELL) gebunden, wiihrend die Einimpfung bei 
Hiihnern auch mit einem filtrierten, folglich zellenfreien Material vorgenommen 
werden kann.Seitdem dies bewiesen und wiederholt bestiitigt worden war 
(ELLERMANN und BANG), war die Auffassung unbestritten, daB das pathogene 
Agens in einem filtrierbaren Virus zu suchen sei. 

In den letzten Jahren jedoch wurden Einwendungen gegen diese iitiologische 
Schematisierung, vor allem von FURTH und KRANK erhoben, die eine Ansiedlung 
der in den Organismus des Empfiingers injizierten Zellen histologisch bewiesen 
zu haben glaubten und so wiirde diese wenn auch nicht leicht zu beweisende 
Behauptung die Moglichkeit eines doppelten Mechanismus der Krankheits. 
iibertragung zum Vorschein kQmmen lassen. 
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Aber der Widerspruch tritt nicht nur hier hervor. Viele Autoren sprachen 
dem filtrierbaren Erreger den infektiOsen Charakter ab, indem ihn einige als 
ein Enzym (JARMAI, ENGELBRECHT-HoLM und THOMSEN), andere als ein aus 
dem abnormalen Zellstoffwechsel hervorgehendes Produkt (H:ji]ELSBERGER) be
trachtet haben. Die jiingst ausgefiihrten Versuche von GOHS, dem es in einigen 
Fallen gelang das Leukosenbild dureh Injektion von Knoehenmarksautolysaten 
zu erzeugen, maehen die Annabme wahrseheinlieh, daB ehemisehe und enzyma
tische Faktoren einen geniigend starken Reiz darstellen konnen, urn tiefgehende, 
den spontanen Leukosen dieser Tiere ahnliehe Veranderungen zu verursaehen. 
Es ist wohl moglieh, daB viele von diesen, wie aueh andere auf die Blutbildung 
wirkende Reize die Myeloidzellen treffen und sogar die am wenigst differenzierten 
Formen erreiehen konnen, wie aus den von STOCKINGER auf einem anderen Gebiet 
ausgefiihrten interessanten Versuehen hervorzugehen seheint und eben auf diesem 
Wege konnte man die leukamoiden, mit den versehiedensten Mitteln in einigen 
Tieren leieht erzielbaren Reaktionsbilder (toxisehe, anamisierende, kolloidale 
Mittel usw.) erklaren. Aber diese Reaktionen, wie aus den von STOCKINGER 
mit Hormonen vorgenommenen Versuehen hervorgeht, entspreehen wohl 
funktionellen biologisehen Variationen; die Erforsehung der Biologie des Leuko
eyten, vor allem bei den Leukamien, ist jedoeh bisher so wenig entwiekelt, 
daB wir keine der zahlreichen von den Tierversuehen gelieferten Angaben fUr die 
Interpretation der Leukamien verwenden konnen. 

Auf die spontanen Leukosen bei Tieren zuriiekkommend, muB noeh hinzu
gefUgt werden, daB, wahrend einerseits das wahre Wesen des atiologisehen 
Faktors bei der Leukose des Huhnes, welehe die am genauesten beobachtete 
Form zu sein scheint, noeh zweifelhaft ist, auch die Ahnlichkeit dieser Formen 
mit der Leukamie beim Menschen bezweifelt worden ist. Wie ich bereits erwahnte, 
nimmt HENSCHEN an., daB es sicb um sekundare Reaktionen handelt, wenn aueh 
die meisten Autoren (s. JARMAI), wenigstens eine morphologische und morpho
genetische Almlichkeit mit den Leukamien beim Menschen und sogar mit der 
perniziosen Anamie (ELLERMANN, MCGOWANN, BAYON) finden. Kiirzlich wurden 
wichtige myeloische Reaktionen auch mit einer biologischen Variante des Sarkom
erregers beobachtet und FURTH und Mitarbeiter sowie die auch von STORTI 
an unserer Klinik bestatigten Versuche beleuchten neue Moglichkeiten fiir die 
Interpretation der spontanen Leukosen. Vorderhand kann man sagen, daB sie 
keines der atiologischen und morphogenetischen Probleme der Pathologie des 
Menschen geklart haben. 

Von groBerem Interesse sind auch die anderen ebenfalls iibertragbaren, aber 
einen anderen Meehanismus aufweisenden leukamischen Formen. Die Leukose 
der Meerschweinehen und vor allem der Ratten, die von FURTH, RICHTER und 
Mitarbeiter beobachtet wurde, hat unzweideutig erwiesen, daB die Ubertragung 
dieser Krankheit an Zellen und folglich notwendigerweise an die Unversehrtheit 
derselben gebunden ist. Diese Tatsaehe laBt den Gedanken eines wahren Impf
mechanismus aufkommen, obwobl aueh die Mitwirlmng von Zellen des Empfan
gers mit einem unbekannten Mechanismus, der aber zum Teil auf enzymatische 
oder humorale von den patbologischen injizierten Zellen abhangige Wirkungen 
zuriiekgefUhrt werden muB, angenommen wird. FURTH und PARSONS riefen 
auBer der lymphatischen Leukamie auch eine iibertragbare myeloische Form 
hervor, die zur lymphatischen Form analoge Eigenschaften der -obertragung 

28* 
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aufwies. Die anatomischen Eigenschaften der beiden Formen gestatten es nicht, 
einen wesentlichen Unterschied zwischen diesen und den beim Menschen vorkom
menden Formen festzustel1en. Nach denselben Autoren soll auch kein Unter
schied zwischen den chronischen und akuten Formen bestehen, die man mit 
demselben Stamm in gleicher Weise hervorrufen kann. Die Mitarbeiter FURTHS 
haben auBerdem den Beweis erbracht, daB die Obertragung an die eingeimpften 
Zellen gebunden ist, welche die Fahigkeit besitzen, in den Organen des Empfan
gers zu wuchern, so daB die Krankheit als eine wahre Einpflanzung gleich den 
Geschwiilsten angesehen werden kann. In der Tat kommen FURTH und REZNIKOW 
zum SchluB, daB die beim Menschen vorkommende Leukamie ein wahres Neo
plasma darstellt. Die letzt erwahnten Verfasser berichten auBerdem, daB 
VICTOR entsprechend den Beobachtungen, die BtiNGELER an den mit Indol 
geimpften Mausen machte, friihzeitig Veranderungen des Atmungsstoffwechsels 
del' Lymphknoten wahrend der Latenzperiode der Krankheit feststellen konnte. 
Bei allen, bei anderen Tieren (Meerschweinchen, Pferde usw.) vorhandenen 
leukamischen Formen sind die Obertragungsversuche wie die in der menschlichen 
Pathologie vorgenommenen Versuche, so z. B. diejenigen von SCHUPFER, MINOT, 
ISAACS und einigen anderen, negativ ausgefallen. 

Es ist nunmehr zwecklos, die bei Tieren mit Inokulation von Blut und leuk
amischen Organen ausgefiihrten Versuche aufzuzahlen. All diese Versuche fielen 
negativ aus und die von einigen Autoren beobachteten Leukamiebilder sind nichts 
anderes als durch heterogene Proteine, Giftstoffe und Enzyme hervorgerufene 
Erscheinungen von myeloischer Reizung, wovon bereits im Kapitel iiber die 
chemische Reizung der Blutbildung die Rede war. Vielleicht stellt auch das von 
CRANK und FURTH wiedergegebene Leukamiebild (welch Ietztere Autoren eine 
Ieukamoide Reaktion bei jungen Hiihnern durch Injektion von leukamischem 
Menschenblut erzeugten), keine Leukamieiibertragung, sondern eine besonders 
schwere Reaktionserscheinung dar. Wir wissen so wenig von der Reaktions
fahigkeit dieser Versuchstiere und den durch abnorme Reize hervorgerufenen 
BIutveriinderungen, daB die Annahme von leuldimischen Veriinderungen wenn 
auch der einfachen Analogie wegen und ohne dem Wort "Leukamie" die Bedeu
tung einer Diagnose zusprechen zu wollen, vielleicht gewagt erscheint; sie miiBte 
durch eine systematische Untersuchung oder durch experimentelle sehr zahl
reiche Kontrollen besser dokumentiert werden. Die Versuche von GOHS bestatigen 
die Niitzlichkeit dieser Nachpriifungen. 

HULSE macht den Einwand, daB die bei den iiblichen Versuchstieren mit 
Inokulation von Ieukamischem Blut erhaltenen negativen Resultate auf bio
logische Eigenheiten dieser Tiere zuriickgefiihrt werden miissen. Er wahlte 
deshalb die Maus als Versuchstier zur Inokulation eines aus einer akuten Leukamie 
isolierten Streptococcus. HULSE bemerkt auBerdem, daB Injektionen von groBen 
Quantitaten das Tier in kurzer Zeit zugrunde richten und das bereits von anderen 
beobachtete Bild einer Spesis hervorrufen, wahrend progressiv ausgefiihrte 
Inokulationen das Tier gegen den Virus sensibilisieren; diese Sensibilisierung 
und vielleieht individuelle predisponierende Faktoren waren die Ursache, daB 
der Virus oder eine die Reaktion erzeugende Substanz ihre Wirksamkeit entfalten 
komiten. Auf Grund dieser Voraussetzungen fiihrte er eine Technik "ad hoc" 
ein und sah bei injizierten Mausen ein ganz der Leukamie ahnliches Bild zur 
Entwicklung kommen, wenn er auch seine experimentellen SchIuBfolgerungen 
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nicht ganz auf die menschliche Pathologie iibertragen kann. Ich mochte die 
akuten Leukamien hier vorsatzlich nicht in Betracht ziehen, da sie noch Gegen
stand weiterer Forschung bilden und ihre Beziehungen zu den chronischen Leuk
iimien nicht einmal sichergestellt sind. Ich crinnere jedoch, daB auch LUDKE, 
wie viele andere den Infektionen, zumindest bei den akuten Leukiimien eine 
Bedeutung zuschreibt; nicht vielleicht deshalb, weil del' VerIauf del' akuten 
Leukiimien und das ganze Krankheitsbild an einen InfektionsprozeB erinnern 
und nicht einmal aus dem Grund, daB in vielen Fiillen pathogene Keime aus dem 
Blut isoliert wurden, sondern nul' deshalb, weil er bei Tieren nach experimen
teller Beschadigung des myeloischen Parenchyms mit infektios-giftigen Reizen 
leukiimoide Krankheitsbilder hervorgerufen hat. 

All diese Interpretationen stiitzen sich auf zwei Tatsachen: Liision odeI' Sensi
bilisierung des myeloischen Systems; infektiose odeI' toxisch-infektiose Reize. 
Dies kann von irgendwelcher Bedeutung fiir die akute Leukiimie sein, abel' wir 
sind weit davon entfernt, diesen Tatsachen denselben Wert fUr die chronischen 
Leukamien zuschreiben zu konnen. Was die von KASARINOFF mit hamolytischen 
giftigen Reizen (Ricinus, Saponin) bei Hiihnern erzielten leukiimoiden Reaktionen, 
die mittels Teerinjektionen hervorgerufenen Reaktionen (ENGELBRETH-HoLM), 
sowie die kiirzlich von BUNGELER bei del' Maus mit Indol vorgenommenen 
Untersuchungen und zahlreiche andere Versuche betrifft, so muB ich bemerken, 
daB hier bisher keine genaue Analyse und kein Vergleich mit del' Pathologie 
beim Menschen durchgefiihrt wurde. 

Der Begriff der Regulierung und der Selbstregulierung 
des Blutes in bezug auf die Ieukamischen Prozesse. 

Del' Begriff del' Selbstregulierung des Elutes behauptet sich VOl' aHem durch 
die Voraussetzung del' chemischen Autoregulierung des Blutes (MAYAGAWA). 
Abel' besonders die klinische Erfahrung gibt FERRATA den AnlaB, ihn aus
zuarbeiten und als einen weiteren Begriff darzustellen, del' auch den Faktor del' 
chemischen Regulierung nicht ausschlieBt und welcher auf del' Annahme einer 
wechselseitigen Regulierung zwischen dem Granulocytensystem und demjenigen 
del' Lymphocyten beruht. (Dies wird durch einige bereits VOl' vielen Jahren 
von K. ZIEGLER ausgefiihrte Versuche bestiitigt, auf Grund welcher ZIEGLER 
behauptet, daB die Myeloidleukiimie "del' Ausdruck eigenartiger hyperplastischer 
Vorgiinge .... durch eine Storung del' normalen Beziehungen zwischen lympha
tischem und myeloidem Apparat usw. ist".) 

Diese Auffassung beruht auf del' geradezu wunderbaren Bestiindigkeit del' 
physiologischen Zusammensetzung des Elutes, weshalb immer nicht nur die 
gleiche Anzahl von Erythrocyten und Leukocyten vorhanden ist, sondern auch 
eine hohe Bestiindigkeit in den prozentualen leukocytiiren Formeln besteht, 
und daraus leitete man das Prinzip del' wechselseitigen Regulierung zwischen 
dem lymphatischen und dem myeloiden System abo Leider ist diese verIeitende 
SchluBfolgerung mit keinen direkten experimentellen Angaben versehen, wenn 
man den Umstand in Betracht zieht, daB die Angaben von ZIEGLER ja nicht 
bestiitigt wurden. Sie wird abel' durch die neuerworbenen Kenntnisse beziiglich 
del' Wirkung del' zwei groBen neurovegetativen Systeme und durch die engen 
Beziehungen, die einige blutbildende Apparate, besonders das lymphatische 
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System, mit der Pathologie einiger neuroendokrinen Apparate unterhalten, in 
hoherem MaBe gefestigt. Wir erinnern jedenfalls, daB nach HALLAUER es keine 
gekrcuzte Selbstregulierung gibt, sondern eine Selbstregulierung der einzelnen 
Systeme fUr sich, des lymphoblastischen Systems und des granuloblastischen 
Systems besteht, indem auf die Granulo- bzw. auf die Lymphopoese vermittels 
der Zerstorungsprodukte der Granulocyten bzw. I~ymphocyten eingewirkt wird. 
Bei analytischer Betrachtung dieses Problems miissen wir zwei Gruppen von 
Faktoren getrennt beriicksichtigen, welche in klarer Weise grundverschiedene 
Auffassungen bedingen; und zwar erstens die Auffassung der Selbstregulierung 
auf Grund der bestandigen Blutmerkmale und zweitens jene der spezifischen 
Regulierung, die zu einer pathogenetischen Deutung der Leukamien fiihren 
konnte. Die erste Auffassung beruht auf vielfache peripherischen Faktoren: 
vasculare Faktoren (wesentlich vasomotorische; Veranderung der Kreislauf
geschwindigkeit, Veranderung der Widerstande im Zusammenhang mit der 
entsprechenden Viscositat des Blutes); jeweilige Reaktion des Blutes (HOFF), 
welche als ein sehr bestandiges Element zur Stabilisierung der Prozentsatze 
der verschiedenen Elementen beitragt; chemotaktische Gewebsfaktoren (auch 
die physikalisch-chemischen Faktoren inbegriffen, wie das PH der Gewebe und 
die entsprechenden Modifikationen, z. B. bei der ortlichen Azidose). 

Auf diese Faktoren wird ein groBer EinfluB vom vegetativen N ervensystem 
ausgeiibt; dieses erzeugt Veranderungen, welche, wie bekannt, in elektiver Weise 
in die Kompotenz des Vagus und des Sympathicus fallen. 

Wir miissen jedoch zugeben, daB diese Faktoren allein nicht geniigen, urn die 
wunder bare Bestandigkeit der Blutzusammensetzung zu erklaren, woraus der 
Begriff der wechselseitig regelnden Wirkung zwischen dem lymphatischen und 
dem myeloiden System entstanden ist. Vorderhand kann diese Wirkung nicht 
als eine einfache hormonische Wirkung gedeutet werden. Man konnte vielleicht 
das Vorhandensein von chemohumoralen Wirkungen vermuten; andererseits 
diirfen wir an die Beziehungen der verschiedenen Phasen der Immunitatsvorgange 
zu der leukocytaren Formel nicht vergessen. Auch ist das Eingreifen von 
indirekten Wirkungen nicht auszuschlieBen, die man in den Beziehungen des 
lymphatischen Systems zu einigen Driisenzentren und neurovegetativen Zentren 
sehen kann. 

Auf jeden Fall ist eine derartige vermutliche Wirkung noch nicht erwiesen, 
und daB die Leukamien wesentlich aufeine Storung eines solchen Gleichgewichts 
fuBen, ist eine verlockende, wahrscheinliche, aber nicht bewiesene Annahme. 
Diese Annahme, welche mit der NAEGELISchen Auffassung im Einklang stehen 
konnte, besitzt keine giinstigen Befunde in den anatomischen Beobachtungen. 
In der Tat erweist sich die Neutropenie, welche bei den lymphatischen Leukamien 
die Regel ist, als sekundar auf die lymphatische Metaplasie des Knochenmarks 
und ist nicht auf eine einfache Funktionshemmung seitens des iiberwiegenden 
lymphatischen Systems, wie es die Theorie haben mochte, zuriickzufiihren. 1m 
Gegenteil wird behauptet, daB anfanglich sogar eine entsprechende myeloide 
Hyperaktivitat vorhanden ist. Was die myeloischen Leukamien betrifft, so wird 
fast von allen behauptet, daB die absolute Anzahl der Lymphocyten bei dieser 
Krankheitsform im allgemeinen hoher als gewohnlich ist, obwohl es nicht immer 
leicht ist, die mononukleal'en Blutelemente bei chronischen Myelosen als Lympho
eyten zu diagnostizieren. Diese morphologischen Feststellungen jedoch konnen 
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uns nicht bewegen, die erste Hypothese auszuschlieBen, und zwar daB es sich 
"vom Anfang an" um eine Storung des erwahnten Gleichgewichts handelt, 
wenn man sich diese GleichgewichtsstOrung in humoralem Sinn vorstellt, und 
man das Aufhoren eines bestimmten Einflusses nicht in der anatomischen Ruck
bildung des lymphatischen oder myeloiden Systems, sondern in der Modifikation 
seiner funktionellen Tatigkeiten sich auswirken sehen will. 

Dasselbe gilt fUr die Hypothese einer neurovegetativen und hormonalen 
Regulierung der Blutzusammensetzung. Das Spiel der hormonalen Faktoren 
reduziert sich beim Versuch z. Teil auf die einfache Rolle eines Verteilungsfaktors 
und MULLER! hat in klarer Weise auch die Bedeutung des vegetativen Nerven
systems bei diesen Veranderungen beschrieben. Auch die Leukamien reagieren 
nicht in einer von den normalen Fallen wesentlich abweichenden Weise auf die 
Faktoren oder biologischen "Teste", wenn man von der Tatsache absieht, daB 
die unreifen Zellen der Myeloidserie sich den die Verteilung der granu16sen reifen 
Leukocyten regelnden Gesetzen entziehen. Man kann die Frage, ob dieselben 
hormonalen Faktoren oder die neurovegetativen Antriebe eine Wirkung auf die 
Wanderung oder auf die Reifung der Elemente der blutbildenden Organe ausuben 
aber noch nicht anders beantworten, als nur in dem Sinne, daB die neurovege
tativen Impulse gewiB auf das GefaBsystem des Knochenmarks einwirken 
und daB wahrscheinlich durch diese Veranderungen auch die Myeloidtatigkeit 
beeinfluBt werden wird. Dasselbe gilt fUr die Milz, wahrend das Problem fur die 
anderen Organe von lymphatischer Struktur unge16st ist. Aber die Tatigkeit 
des vegetativen Nervensystems beschrankt sich nicht auf diese direkte Wirkung; 
indirekte Wirkungen, besonders auf die endokrinen Drusen konnen in diesen 
Mechanismus eintreten. In der Tat sind die durch das Adrenalin erzeugten 
Modifikationen der peripherischen Blutzusammensetzung nicht die einzige 
Wirkung, sondern auch die Reizwirkung auf das Knochenmark (SCHOEN und 
BERCHTOLD, WALTERHOFER) und die Mobilisierung der Leukocyten aus den 
leukamischen Organen sind bekannt. Trotzdem scheint es mir nicht, daB man 
bisher bei den Leukamien einen stark abnormalen neurovegetativen Zustand 
beweisen konnte. 

Es ist noch moglich, daB eng ortliche Veranderungen der klinischen Unter
suchung entgehen, aber es handelt sich hier urn eine schwer annehmbare Hypo
these; wissen wir doch nichts Sicheres uber dieses Argument! 

Wir kennen sehr gut die vasomotorischen Wirkungen, die yom Sympathicus 
auf das splenische System ausgeubt werden und die Pharmaca, welche den Sym
pathicus erregen. Aus den Versuchen von P. FoA. wissen wir, daB auch das 
Knochenmark infolge der auf den Sympathicus ausgeubten Reize Volums
veranderungen aufweist, die auf GefaBmodifikationen zuruckzufUhren sind. Wir 
wissen, daB das Adrenalin eine Reizwirkung auf das granuloblastische Parenchym 
ausubt: SCHOEN und BERCHTOLD konnten auch beobachten, wie sich die unreifen 
Elemente aus dem Knochenmark infolge der Adrenalinwirkung freimachten. 
Aber die vascularen und biochemischen, durch den Impuls des autonomen 
Nervensystems erzeugten Veranderungen haben nichts mit den Leukamien zu 
tun, die ja Prozesse von systematischem Charakter sind. 

Wir vermerken noch einen grundsatzlichen Widerspruch, der uns eine Idee 
von der Kompliziertheit des Problems gibt, und zwar, daB wahrend es die gefaB-

1 MULLER: Handbuch der allgemeinen Hamatologie, Ed. 1. 
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verengernden Impulse (Adrenalin) sind, die die myeloische Tatigkeit reizen 
sollen, man andererseits ja annimt, daB die gewohnlichen von der Leukocytose 
ausgeubten Reize eine Hyperamie des Knochenmarks hervorrufen. 

Was die Wirkung des Zentralnervensystems betrifft, hat ROSENOW anato
mische Veranderungen des "Corpus striatum" in zwei Fallen von lymphatischer 
Leukamie festgestellt und MOSER hat Hyperleukocytosen bei Gehirnverletzungen, 
die die Zone der Kerne der Gehirnbasis betrafen, beobachtet. RICCITELLI, 
WALKENBURG, REINHARDT und HOFF berichten uber analoge Beobachtungen. 
Aber vor aHem auf dem Gebiet der Erythrocytosen hat man sehr interessante 
Beobachtungen gemacht, die die Bedeutung vor allem der Hypophyse in unzwei
deutiger Weise beweisen. Man kann nun auch fur die Leukamien, aber nur aus 
Grunden der Analogie und ganz hypothetisch etwas Ahnliches annehmen. 

Auf experimenteHem Gebiet sind zahlreiche Untersuchungen (BORCHARDT, 
ROSENOW, BAENA, B., HOFF und RITTER VON LINHARDT) zu verzeichnen, welche 
die Leukocytosenwirkung der thermischen Punktion bzw. der Verletzungen des 
Hypothalamus und des "Striatum" und andererseits eine leukopenisierende 
Wirkung des diathermischen Reizes (WOSSIDLO) beweisen und obwohl zahl
reiche anatomische Untersuchungen, zuletzt die von ROSSI, das Vorhandensein 
von markhaltigen Nervenfasern im Knochenmark aufzeigten, hat dies hier 
wenig zu bedeuten und nach HOFF und VON LINHARDT sowie nach B. BAENA 
solI die Wirkung des Zentralnervensystems sogar nur auf dem Wege des Sym
pathicus-Nebennierensystems zur Geltung kommen. Auch yom klinischen 
Standpunkt aus konnte man nie, auBer der Syndrome der Polyglobulie, die 
durch Verletzungen des diencephalohypophysaren Systems hervorgerufen worden 
waren, ein analoges Verhalten der Leukocyten, welches irgendwelche Ahnlich
keit mit den Leukamien hatte, noch Verletzungen des Nervensystems bei den 
Leukamien (mit Ausnahme von zufalligen leukamischen Lokalisationen) fest
stellen. 

Da nun ein Zusammenhang zwischen dem Nervensystem und den Leukamien 
nicht erwiesen ist, ergibt sich auch, daB die Hypothese als solche sehr unwahr
scheinlich ist und auf sehr groBe Schwierigkeiten stOBt. 

Ich muB noch ein Wort in dieser Hinsicht uber die sogenannten leukocytaren 
Wanderungen sagen, um so mehr als eine wirkliche Bilanz zwischen SolI und 
Haben nie gemacht worden ist. Jedoch ist es von Bedeutung an die Moglichkeit 
zu denken, daB wichtige leukocytare Wanderungen (Gewebe, Verdauungstrakt), 
welche im wesentlichen durch die lokalen Bedingungen geregelt werden, in diesem 
delikaten Regulierungsmechanismus dazwischentreten konnen. 

AIle diese Faktoren der Blutregulierung, die bei der Pathogenese der Leuk
amien in Betracht gezogen werden, erlangen gewiB keine Bedeutung, vor aHem 
aus dem Grund, weil kein Beweis besteht, daB irgendeines von diesen n~,rvosEm, 
humoralen oder endokrinen Gleichgewichten bei den Leukamien seht gestOrt 
sei. Man muBte vielleicht das Zentralnervensystem ausschlieBen, von dem wir 
sowohl in normalen als auch in pathologischen Bedingungen wenig wissen, 
weshalb jedes endgiiltige Urteil in dieser Hinsicht verfriiht ist. 

Modalitaten der leukamischen Hyperplasie. Schlu8folgerungen. 
Die Entstehungsweise der leukamischen Hyperplasie ist ein streng histo

genetisches Problem; aber diese seit vielen Jahren bekannte Tatsache wurde 
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wenig beriicksichtigt und ihre Bedeutung lediglich auf die Erklarung der leukami
schen Metaplasie auBerhalb der hamopoetischen Organe (Leber, Bindegewebs
system) begrenzt. Ich glaube hingegen, daB das ganze Phanomen der Hyper
plasie "sensu strictiori" mit dem histogentischen Faktor in unlOsbarer Weise 
verkniipft ist, da der Mechanismus der leukamischen Hyperplasie vor allem als 
Massenfaktor zu verstehen ist. 

Dank der Untersuchung von NAEGELI, MARCHAND, PAPPENHEIM, HIRSCH
FELD, FERRATA und anderen, ist die histioide Natur der leukamischen Infiltrate 
bei den verschiedenen Organen zu einer unbestreitbaren Erkenntnis geworden; 
aber auBer dieser Tatsache gibt es Punkte, die uns durch die allgemeine Behaup
tung, daB es bei den Leukamien zu einer beschleunigten und atypischen Zell
reifung kommt, nicht genug geklart zu sein scheinen. 

Was die Atypie betrifft, so habe ich mich bereits dariiber geauBert, als ich 
von der Morphologie der leukamischen Zelle und den karyologischen Unter
suchungen sprach. Die in einigen Fallen festgestellte Atypie hangt vielleicht 
von der Art der Reizung, vielleicht von den besonderen biologischen Eigen
schaften, die die leukamischen Zellen selbst erworben haben, abo Diese zeigen 
manchmal keine Entwicklungsfahigkeit, sondern bleiben immer und dauernd 
unreif. Ich will namlich sagen, daB die Atypie vorzugsweise bei jenen Varietaten 
der Leukamie (vorwiegend bei den akuten Leukamien) anzutreffen ist, wo die 
Zellen selbst hauptsachlich die Fahigkeit verloren haben, reife Leukocyten zu 
erzeugen, was beweist, daB die Atypien mit dem kausalen Faktor, der auch bei 
den normotypischen Leukamien wirkt, in keinem Zusammenhang stehen, 
sondern von einer biologischen, erworbenen oder von einer auf andere mit
wirkende Faktoren sekundaren Eigenschaft abhangen. 

Hinsichtlich der Zunahme und Vermehrung der leukamischen Zellen, verweise 
ich auf das bereits von mir iiber die Zellteilungsvorgange Gesagte, wenn auch 
dies bei der Beurteilung des Mechanismus der Hyperplasie von Bedeutung 
sein konnte. 

Wenn wir aber von der grundsatzlichen histogenetischen Beobachtung aus
gehen, daB die Leukamien einer Metaplasie der Zellen des histiocytaren Systems 
und nicht nur auBerhalb, sondern auch innerhalb der hamatopoetischen Organe 
zuzuschreiben sind, so werden wir leichter die manchmal enorme Hyperplasie 
begreifen, indem wir an die groBe Anzahl von Zellen denken, die aus einer einzigen 
Stammzelle hervorgehen konnen. Ohne die Moglichkeit einer Erhohung des 
Wachstums- und Wucherungsrhythmus (vielleicht Zufallserscheinungen, welche 
von dem Grad der Intensitat des Prozesses selbst und vielleicht von anderen 
mitwirkenden Ursachen, wiez. B. von einer hinzugekommenen Infektion reguliert 
werden), zu unterschatzen,glaube ich, daB die Ursache der Hyperplasie in der 
im hamatopoetischen Sinn vor sich gegangenen Massenumwandlung der hamo
histioblastischen Zellen zu suchen ist (oder vielleicht in einem primitiven, auf 
das hamocytoblastische System ausgeiibten Reiz) und daB folglich das leukami
sche Phanomen im wesentlichen als eine Massenerscheinung angesehen werden 
darf, um so mehr als bei den Leukamien nicht nur typische Hamohistioblasten, 
sondern oft auch atypische Myeloidzellen vorhanden sind, deren Atypie im 
wesentlichen in einigen endotheloiden Eigenschaften (DI GUGLIELMO) besteht. 

Diese Gedanken bezwecken, die Interpretation der leukamischen Krankheits
proz(~sse, wenigstens zum Teil, in die Wege der Morphogenese im klassischen 
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Sinne, zuriickzufiihren und weichen von den oft unberechtigten Deutungen ab, 
die den leukamischen ProzeB als eine banale unspezifische Reaktion betrachten 
und mogliche und leichte tJbergange von einer zur anderen Hamopathie an
nehmen wollen und die dem hyperplastischen ProzeB die Bedeutung einer ein
fachen ZeHhyperproduktion geben, ohne die nosologische Individualitat der 
wirklichen leukamischen Prozesse zu beriicksichtigen. Einige bei den Leukamien 
oft gefundene Atypien (Erythroleukamien) werden sehr leicht auf Grund der 
unitaren Auffassung, der anatomischen und funktionellen Einheit des myeloischen 
Systems, die auch von unserer Schule anerkannt und vor allem von FRANK 
und DI GUGLIELMO verfochten wurde, erklart, wahrend andere Atypien durch 
die histogenetischen Eigenschaften, die sich auf die histioiden Zellen (von 
denen wir manchmal einige Eigenschaften auch bei den aus ihnen hervor
gegangenen Zellen erhalten sehen) zuriickfiihren lassen, ihre Erklarung finden. 

Nach diesem Schema eben konnen wir die chronischen, akuten und vielleicht 
auch die hamocytoblastischen Leukamien mit derselben Ableitung und mit 
demselben histogenetischen Grundmechanismus verbinden, da nur die Ent
wicklungsfahigkeit der Zellen selbst verandert ist; natiirlich ist das Problem 
fiir die letztgenannten (hamocytoblastischen) Leukamien noch sehr umstritten. 

Mit dem atiologischen Problem der chronischen Leukamien habe ich mich 
nicht befaBt, da es verfriiht ware Hypothesen aufzustellen. Ich erinnere nur 
an die Auffassung von FERRATA, daB der leukamische ProzeB wenigstens im 
Anfangsstadium als eine einfache GleichgewichtsstOrung, die die inneren Ursachen 
ihres nicht aufzuhaltenden Werdens in fataler Weise mit sich tragt, anzusehen 
ist, eine Auffassung, die bisher durch keine bekannte Tatsache widerlegt wurde 
und die zum Teil, wenigstens als klinischer Eindruck, mit der Auffassung eines 
anderen mehrmals zitierten Hamatologen (NAEGELI) iibereinstimmt. 
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kommen nach unseren Erfahrungen auch nicht vor, sic konnen nicht vorkommen. 

Eine andere Krankheitsgruppe, die symptomatisch schein bar der Hamophilie 
nahesteht, jedoch gerinnungsbiologisch und erbbiologisch davon getrennt werden 
muB, ist diejenige der erblichen Thrombopathien, zu der naeh JURGENS die 
hereditare Thrombasthenie GLANZMANNs, die konstitutionelle Thrombopathie 
nach v. WILLEBRAND und JURGENS, der Typus NAE¢ELI, der Typus JURGENS 
gehoren. 

Eine weitere Krankheitsgruppe ist diejenige der Thrombopenien, der idio
pathischen (essentieHen Thrombopenie) und der symptomatischen mit mannig
facher Atiologie und endlich die hamorrhagischen Diathesen durch GefiiB-
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alteration bedingt, darunter die RENDU-OSLERsche Krankheit (Status varicosus), 
die hier und da zu Verwechslungen mit der Hiimophilie AniaB gegeben hat, 
sich aber davon unterscheidet, daB die Pliittchen funktionell normal sind, wie 
ich mich bei Vergleichsuntersuchungen mit Hiimophilen uberzeugen konnte, 
ferner ist die Gerinnungszeit normal und der Erbgang einfach dominant. 

Die hereditiire Hiimophilie stellt ein typisches Krankheitsbild dar, das in 
keinem Zusammenhang mit diesen Krankheitsgruppen steht und schar! davon zu 
trennen ist, auch Ubergiinge sind abzulehnen. 

1. Die Pathologie der hamophilen Blntgerinnung. 
a) Physiologie der Blutgeriunung. 

Die Besprechung der Pathologie des hiimophilen Blutes erfordert ein kurzes 
Eingehen auf die norma Ie Physiologie der Blutgerinnung und deren klassische 
Theorien. 

Bekanntlich hat ALEXANDER SCHMIDT im Jahre 1892 die Lehre der Blut
gerinnung begrundet, die in ihren Grundzugen heute noch gultig ist. HAM
MARSTEN, PEKELHARING, MORA WITZ, :FULD und SPIRO schlossen sich ihm an 
und bauten die Fermenttheorie weiter aus. Nach WOHLISCH lassen sich die 
wichtigsten Punkte dieser klassischen Blutgerinnungstheorie in wenigen Siitzen 
zusammenfassen. Der GerinnungsprozeB verliiuft in zwei Phasen, die erste 
ist die Entstehung des Thrombins, des Fibrinfermentes aus seinen Vorstufen, 
die zweite die Umwandlung des im Plasma gelosten Fibrinogens in das unlOsliche 
Fibrin unter Einwirkung des Thrombins. Es muG jedoch noch eine dritte 
Phase hinzugenommen werden und das ist die Zusammenziehung des gebildeten 
Fibrins und die gleichzeitig verlaufende Serumausscheidung. Ein abnormes 
Verhalten dieser Phase fuhrt zu StOrungen der Blutstillung. 

Vorstufen des Thrombins sind nach der Fermenttheorie das im Plasma 
gelOste Thrombogen (Prothrombin, Serozym) und das Thrombozym (Thrombo
kinase, Cytozym, Thromboplastin "phospholipid of the nature of cephalin, 
HOWELLS tissue factor"), die in den Pliittchen enthalten sind und endlich joni
siertes Calcium. Innerhalb des GefiiBsystemes bleibt das Blut flussig, weil das 
intakte GefiiBendothel die Pliittchen am Ankleben und Zerfallen und somit an 
der Abgabe des Thrombozyms verhindert. VerliiBt das Blut das GefiiBsystem, so 
kommt es mit benetzbaren Fliichen in Kontakt (mit den Geweben des Wund
bettes, mit GlasgefiiBwiinden usw.) und es erfolgt die Abgabe des Thrombozyms 
aus den Pliittchen. Thrombogen, Thrombozym und jonisertes Calcium wirken 
aufeinander zur Bildung des aktiven Thrombins. Diese Bildung wird ferner noch 
dadurch begunstigt und verstiirkt, daB von den zertrummerten Gewebszellen 
des Wundbettes reichlich Thrombokinase (ich nenne diesen Gewebegerinnungs
stoff Thrombokinase im Gegensatz zum Thrombozym der Pliittchen) an das 
ausstromende Blut abgegeben wird. Nach BORDET soll jedoch der Reaktion 
von Cytozym mit dem Serozym (Thrombogen) zuniichst die Aktivierung des 
im Plasma gelosten Proserozyms zu Serozym vorangehen. Erst dann erfolgt 
die Thrombinbildung, worauf die zweite Phase der Umwandlung des flussigen 
Fibrinogens in das feste Fibrin folgt. Nach vollendeter Gerinnung hort die 
Thrombinproduktion auf und das Thrombin wandelt sich nach WOHLISCH sehr 
bald in eine unwirksame Stufe, in das Metathrombin urn. 
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Diese Gerinnungslehre ist von BORDET und HOWELL, die sich besonders 
mit der Erforschung der ersten Phase befaBten, weiter ausgebaut worden, indem 
sie die chemische Natur und die Wirkungsweise der "gerinnungsaktiven Zell
substanzen", wie sie WOHLISCH trefflich bezeichnet, eingehend studierten. 
Unter diesen nach WOHLISCH in theoretischer Hinsicht nichts prajudizierenden. 
Oberbegriff fallen die zymoplastischen Substanzen, das Thrombozym, Thrombo
kinase, Cytozym, Thromboplastin und Cephalin, je nach dem Spezialausdruck 
der einzelnen Forscher, sie sind mit dem Thrombin nicht identisch, sondern 
eine V orstufe desselben und bilden mit dem im Plasma gelOsten Thrombogen 
(Serozym, Prothrombin) bei Anwesenheit von ionisiertem Calcium das aktive 
Thrombin. Bei diesen wirksamen "gerinnungsaktiven Zellsubstanzen" handelt 
es sich wie FREUND, ZAK, HOWELL und BORDET nachweisen konnten, um 
Lipoide, nach HOWELL um ein dem Lecithin nahestehendes Phosphatid, dem 
Cephalin. Sein SchUler GRATIA konnte feststellen, daB es sich dabei urn· eine 
Verbindung von 75% reinem Cephalin und 25% reinem Lecithin handelt. Die 
Gerinnungsaktivitat dieses Phosphatides ist sehr betrachtlich, 1/2000 mg scheint 
schon wirksam zu sein (ein Tropfen einer 7%igen Emulsion in tausendfacher 
Verdiinnung). Auf den Wirkungsmechanismus dieser aktiven Lipoide einzu
treten wiirde uns hier zu weit fiihren, wir verweisen deshalb auf die Arbeiten 
BORDETS und HOWELLS. FUCHS und v. FALKENHAUSEN suchten die Divergenzen 
dieser Autoren durch die Hypothese zu iiberbriicken, daB das aktive Lipoid 
eine doppelte Funktion besitze, die Neutralisation eines Antikorpers und die 
der eigentlichen Aktivierung des Thrombogens (Prothrombin, Serozym). 

Dber die Natur des im Plasma gelOsten Thrombogens sind wir dagegen weniger 
orientiert, da es bisher nicht gelungen ist, diesen Korper rein darzustellen. 
Nach BORDET solI das Serozym, wie schon erwahnt, erst aus seiner nicht 
reaktiorisfahigen Vorstufe, dem Proserozym, gebildet werden, die auch im 
stromenden Elute vorhanden ist. Er machte die Feststellung, daB die Aktivierung 
des Serozyms aus seiner V orstufe schneller vor sich geht, wenn das Plasma 
oder die Blutfliissigkeit sich in Kontakt mit Glas befindet, wahrend dies in 
paraffinierten GefaBen nicht der Fall ist. Da nun beim Kontakt mit benetz
baren Flachen auch die Plattchen zerfallen zur Abgabe des Thrombozyms, 
kommt fiir die Entstehung des Thrombins somit diesem Kontakt eine doppelte 
Bedeutung zu. Zudem solI noch bei Gegenwart von Thrombozym die Um
wandlung des Proserozyms beschleunigt werden. 

Erwahnt seien noch die Hypothesen von FUCHS und von v. FALKENHAUSEN, 
nach welchen das Prothrombin mit dem "Komplementmittelstiick" identisch 
sei und diejenigen, welche die Gerinnungsvorgange durch kolloid-chemische 
Vorgange zu erklaren suchen (NOLF und HERRY, RETTGER, HEKMA, VINES, 
HERZFELD und KLINGER, MILLS, PICKERING, KLINKE. STUBER und LANG 
bringen auBerdem die Blutgerinnung in Beziehung zur Blutglykolyse. Wir 
konrien hier nicht naher auf diese Hypothesen eintreten, sie erscheinen nicht 
geeignet, uns dem Wesen der hamophilen GerinnungsstOrung naher zu bringen. 
lch verweise auf die zusammenfassenden Darstellungen der BlutgeriIumng von 
WOHLISCH, HOWELL und ZUNZ, und der Hamophilie von SCHLOSSMANN, wo 
diese VerhaItnisse eingehend dargestellt sind. Soweit iiber die erste Phase des 
Gerinnungsprozesses. 
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In der zweiten PhaHe wird das fliissige Fibrinogen in das feste Fibrin 
umgewandelt durch die Einwirkung des Thrombins. Das Optimum der Ein
wirkung des Thrombins liegt nach WOHLISCH bei ganz schwach saurer bis 
neutraler Reaktion (PH 6,4-7,0). Auf der sauren Seite des Flockungsoptimums 
kann das Fibrinogen nach WOHLISCH weder durch Hitze noch durch Thrombin 
zur Gerinnung gebracht werden. Nach MAYER, STUBEL und HERMA, welche 
den Ablauf der Blutgerinnung im Ultramikroskop beobachtet haben, ist das 
erste Anzeichen der Gerinnung im Saugetierplaslll,a bald nach Zerfall der 
Thrombocyten das Auftreten von Fibrin in deutlicher N:adelform. STUBEL 
faBt diese Erscheinung als eine Krystallisation auf, was von HOWELL, DIESSEL
HORST und FREUNDLICH abgelehnt wird. WOHLISCH konnte beim gerinnenden 
Fibrinogen eine sehr deutliche Stromungsdoppelbrechung mit dem KUNDTschen 
Rotationsapparat nachweisen. Er nimmt infolgedessen an, daB dieser EiweiB
korper bereits im nativen Zustand aus fadenformigen Molekiilen besteht, die 
sich dann bei der Gerinnung zu gro13eren, ebenfalls fadenfOrmigen Komplexen 
zusammenlagern. Die Fahigkeit der FibrinogenlOsungen Faden zu ziehen, 
diirfte nach WOHLISCH vielleicht mit dieser Form des Molekiils zusammenhangen. 

Nach WOHLISCH ist der Kampf, ob das Thrombin auf die Umwandlung 
des Fibrinogens in das Fibrin als echtes Ferment wirke oder nicht, heute noch 
nicht entschieden. Legt man nun dem Fermentbegriff nach OPPENHEIMER die 
klassische Definition zugrunde "das Ferment ist ein Katalysator biologischer 
Herkunft", so glaubt WOHLISCH, daB keine der bisher tiber die Reaktion des 
Thrombins mit dem Fibrinogen bekannten Tatsachen die Katalysatornatur des 
Thrombins widerlegen. KLINKE und ELIAS haben mit einer nephelometrischen 
Methode die Reaktionskinetik der Gerinnung des Fibrinogens durch das Thrombin 
untersucht und gefunden, daB nur die Formel einer monoIllolekularen, also 
fermentativen, durch das Reaktionsprodukt selbst beschleunigten Reaktion dem 
tat sa chli chen Verlauf des Vorganges diene. KLINKE und ELIAS haben ferner 
die Spontangerinnung des Fibrinogens nach WOHLISCH (durch Reiben auf einer 
rauhen Tonschale, nachheriges Auflosen in 2%iger KochsalzlOsung und Zusatz 
von etwas physiologischer KochsalzlOsung) untersucht und gefunden, daB der 
Vorgang dieser Spontangerinnung sich vollig mit dem der Thrombingerinnung 
deckt, ein Befund, der nach ihrer Auffassung als weiterer Beweis fUr die 
Fermentnatur des Prozesses zu deuten ist. Nach WOHLISCH ist dadurch seine 
friiher geauBerte Arbeitshypothese bewiesen, daB das Thrombin ein streng 
spezifischer Katalysator des auch spontan ablaufenden Denaturierungsprozesses 
sei und daB die durch Thrombingerinnung und Spontangerinnung gewonnenen 
Fibrine identische EiweiBkorper seien. 

Und nun zur dritten Phase der Gerinnung, der Retraktion des Fibrins und 
der gleichzeitig eintretenden Serumauspressung, die einige Zeit nach vollendeter 
Gerinnung beginnen. Bringt man das durch Venenpunktion gewonnene Blut 
in ein Zentrifugierrohrchen und iiberlaBt man es der Gerinnung, dann kann 
man beobachten, wie sich das gebildete Koagulum allmahlich zirkular von der 
Wandung des GefaBes entfernt, von derselben durch eine diinne Schicht hell
gelben klaren Serums getrennt. Die Retraktion beginnt zuoberst am GefaB 
und dehnt sich in abnehmendem MaBe nach unten aus. Man bemerkt ferner, 
daB der oberste Teil des Koagulums sich ringformig kontrahiert und auf etwa 
ein Drittel Durchmesser zusammenschrumpft. Hat das betreffende Blut eine 
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verlangerte Gerinnungszeit oder eine erhohte Senkung, dann kann man beob
achten, wie der oberste Teil des Koagulums als weiBer oder gelber Thrombus 
beinahe frei von Erythrocyten dem roten Koagulum zipfelformig aufsitzt und 
sich starker kontrahiert. Die Erythrocyten haben sich vor dem Einsetzen der 
Gerinnung gesenkt und in der oberen Plasmaplattchenschicht ist dann das weiBe 
Gerinnsel entstanden. Die Erythrocyten sind als Gerinnungsballast aufzufassen, 
sie werden in den Fibrinmaschen des Koagulums einbezogen (roter Thrombus) 
und verhindern durch ihre Masse die restlose Zusammenziehung des Fibrins. 
Entsteht dagegen das Gerinnsel im erythrocytenfreien Plasma (weiBes Gerinnsel), 
dann kann sich das Fibrinnetz unbeschwert und auch starker retrahieren. Dem 
entspricht die ringformige Retraktion des zipfelformigen oberstcn erythrocyten
freien oder -armen Gerinnselteiles. Sehr einleuchtend lassen sich die YerhaItnisse 
darstellen, wenn man eine Probe Blut vor der Gerinnung kraftig zentrifugiert, 
vielleicht mit einem leichten Zusatz von 0,75%iger MgS04-Losung um die 
Gerinnung etwas zu verzogern, und die andere Probe sich selbst iiberlaBt. 
In der erythrocytenfreien oberen Schicht der ersten Probe entsteht der weiBe 
Thrombus, der sich kraftig retrahiert und sich viel diinner gestaltet als der rote 
Thrombus der zweiten Probe. Die Serumauspressung geht auch schneller und 
intensiver vor sich. 

Von den meisten Autoren wird angenommen, daB die Retraktion des 
Gerinnsels durch die Thrombocyten bedingt ist, entfernt man sie aus dem Blute, 
dann bleibt die Retraktion aus, was zuerst von HAYEM nachgewiesen wurde. 
Seine Befunde sind von MOSEN, LE SOURD und PAGNIEZ u. a. bestatigt worden. 
Sie sind leicht nachzupriifen. Zentrifugiert man aus Oxalatplasma die Plattchen 
vollkommen aus und recalcifiziert man das Plasma, dann bleibt die Retraktion 
des Gerinnsels aus, gibt man dem so behandelten Oxalatplasma die entnommenen 
Pliittchen wieder zu, dann stellt sich die Retraktion ein. Nach LAMPERT und 
FUCHS handelt es sich bei der Retraktion um nichts anderes als um eine Synarese. 
Die Retraktion findet nur im plattchenhaltigen Plasma statt. Zusatz von 
Plattchenextrakt - also von rein chemischen Faktoren - ist ohne Wirkung. 
LAMPERT nimmt an, daB die Plattchentriimmer als Krystallisations- oder 
Gerinnungszentren wirken und um diese sich die Fibrinnadeln, denen ja von 
vornherein eine Richtungstendenz innewohnt, zusammenballen. Wahrscheinlich 
hiingt die Ausbildung dieser Zentren auch damit zusammen, daB an diesen 
Plattchentriimmern die Konzentration des wirksamen Fermentes am groBten ist. 

KRISTENSON hat der Vene entnommenes Blut in 10 cm lange, 50 mm 
Durchmesser haltende, mit Olivenol eingeolte Glascapillaren verbracht und diese 
in Eiskiihlung bei 2500-3000 Umdrehungen zentrifugiert. Nach 5' wurden 
einige Rohrchen der Zentrifuge entnommen und sich selbst iiberlassen, nach 
30' die iibrigen. Es zeigte sich, daB in der Plasmaschicht der ersten Rohrchen 
die Plattchen noch im Plasma suspendiert, wiihrend das Plama der iibrigen 
Rohrchen sozusagen plattchenfrei war. Die Gerinnsel der ersten Rohrchen 
zeigten gute Retraktion, diejenigen der iibrigen Rohrchen wiesen dagegen keine 
solche auf. Ein klarer Beweis, daB die Thrombocyten die Retraktion des 
Gerinnsels auslOsen. ZerstOrt man nun die Plattchenleiber, z. B. durch Auflosung 
in Aqua dest., dann ist der klare Extrakt wirkungslos in bezug auf die Retraktion 
des Gerinnsels. ARTHUS und CHAPIRO konnten auch diesen Befund erheben 
und erblickten in dem EinfluB der Thrombocyten auf die Retraktion eine 
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vitale Eigenschaft dieser Zellen. Nach langerem Stehenlassen der Platt chen 
bei Zimmertemperatur verschwinde diese Eigenschaft. Bei der vitalen Tem
peratur von 37-38° ist nach .A.RTHUS und CHAPIRO die Wirkung der unladierten 
Plattchen auf die Retraktion am starksten, wahrend sie bei 10° schon fast, 
bei 40 vollkommen auslOscht. OPITZ und SCHOBER haben bei Thrombopenien 
gezeigt, daB bei Plattchenzahlen von unter 70000-100000 die Retraktion des 
Koagulums ganz mangelhaft bis fehlend ist, bei Zahlen unter 45000 bleibt 
sie vollstandig aus (Irretraktilitat). 1m Gegensatz zu diesen Befunden stehen 
scheinbar die Angaben GLANZMANNs, daB bei der Thrombasthenie die Retraktion 
des Gerinnsels mangelhaft ist oder fehlt, trotz normalen Plattchenzahlen. Er 
fiihrt dies darauf zuriick, daB bei diesen Fallen von Thrombasthenie das Retrak
tozym der Pliittchen fehlt oder defekt ist (A- oder Dysretraktozymie). 

b) Pathologie der hiimophilen Blutgerinnung. 

Unter Gerinnungszeit versteht man den Zeitraum yom Moment der Entnahme 
des Blutes aus der Vene bis zur vollendeten Koagulumbildung, d. h. bis zum 
volligen Festwerden des Gerinnsels. Man kann die Gerinnungszeit in zwei 
Phasen einteilen, in eine erste von der Blutentnahme bis zum ersten Ausfallen 
der Fibrinfaden (Gerinnungsbeginn), die man Reaktionszeit nennt und in eine 
zweite von der ersten Fibrinausscheidung bis zu ihrer Vollendung (Gerinnungs
ende), der Gerinnungsdauer. Die Summe beider ist die Gerinnungszeit. 

Die Gerinnungszeit ist bei der Hamophilie bekanntlich verliingert. Die 
Verlangerung kann maBige bis enorme Werte erreichen, in den meisten Fallen 
ist sie stundenlang, wir haben Werte bis zu 7 gesehen, andere Autoren bis zu 
10 und 12 Stunden nach unserer Methode gemessen. Die im Schrifttum auBer
ordentlich divergierenden Angaben riihren davon her, daB man sich zur Bestim
mung der Gerinnungszeit verschiedener Methoden bedient, namentlich der 
BURKERschen, die viel kiirzere Werte angibt. 

Ich erachte meine Methode als exakter und Gerinnungsverzogerungen besser 
darstellend. Das Blut wird durch exakte Venenpunktion in der Ellenbeuge 
vermittels der LUERschen Glasspritze thrombokinasefrei entnommen und 
10 Tropfen davon nach Wechsel des Ansatzes (kleine kurze Standardkaniile, 
um stets die gleiche BluttropfgroBe zu erhalten und jede Beimischung von 
Gewebssaft zu vermeiden) in das hohl geschliffene Pliittchen aus Jenenser Glas 
stets yom gleichen Hohlschliff praktiziert. Das Plattchen ruht auf einer ange
feuchteten Gaze und das Ganze befindet sich in einer geschlossenen PETRI-Schale 
(feuchte Kammer !), um Austrocknungserscheinungen zu vermeiden. Die 
Ermittlung des Gerinnungsbeginnes durch Hindurchfahren mit kleinsten Glas
faden und der Fortschritte des Gerinnungsprozesses haben wir seit mehreren 
Jahren unterlassen, da wir die Erfahrung machen, daB die Gerinnungszeit 
durch diese Manover verkiirzt wird. Wir neigen das Glasplattchen von Zeit 
zu Zeit etwas und der Moment, in welchem das Plattchen aufrecht gestellt 
werden kann bei gut adharentem Koagulum wird als Gerinnungsende notiert. 
Stets fiihren wir die Untersuchung doppelt aus, ein zweites in analoger Weise 
beschicktes Glasplattchen lassen wir unberiihrt in der PETRI-Schale stehen. 
Wir haben die Wahrnehmung machen konnen, daB die Gerinnungszeit hier etwas 
langer ist als im ersten, das von Zeit zu Zeit durch Neigung kontrolliert wird, 
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eine Bewegung, die offen bar geniigt, urn die Gerinnung zu beschleunigen. Die 
Untersuchung wird bei Zimmertemperatur ausgefiihrt. Zur Erreichung der 
Temperaturkonstanz haben HUG! und ich einen Thermostaten konstruiert, 
worin die Gerinnung bei 17,50 vor sich geht. Das mit Blut beschickte Glasplatt
chen bleibt in der feuchten Kammer unberiihrt stehen, die Kontrolle wird 
von au Ben her durch eine entsprechende Einrichtung ausgefiihrt. Es konnen 
darin gleichzeitig bis zu 6 Proben untersucht werden. Gut bewahrt hat sich 
unser Thermostat bei Gerinnungsuntersuchungen auf dem Jungfraujoch (3457 m 
ii. M.), man erreichte dadurch Temperatur- und Feuchtigkeitskonstanz. 

Die Gerinnung des hamophilen Blutes 
geht auBerordentlich trage vor sich. Es 
treten nur allmahlich schollenartig Fibrin
klumpen auf, dariiber helles Plasma und 5. 

Blutfliissigkeit, endlich erst nach Stunden 9. 

gelingt es, das hohlgeschliffene GHischen 
bei gutklebendem Koagulum aufzustellen. 
Die Gerinnung ist beendet. Wir machten 
in allen Fallen die Beobachtung, daB das 
endlich entstandene Koagulum sich wie 
normales verhalt, im hohlgeschliffenen 
Glaschen gepriift. 

Die Koagulumbildung im Reagensglas
chen gestaltet sich dagegen wie folgt: Da 
das Blut langere Zeit hindurch fliissig 
bleibt, senken sich zunachst die Erythro
cyten und erst hernach setzt in der Regel 
die Gerinnung ein, und zwar in der ober
sten erythrocytenfreien aus Plasma und 
Thrombocyten bestehenden Schicht, es 
kommt somit zum weiBen Thrombus und 
erst danach entsteht darunter das rote 
Koagulum. Das weiBe Gerinnsel liegt dem 
roten gewissermaBen als Kappe auf und 

6. 

1. 

Abb.1. Koagulumbildung im Retraktilometer: 
1. Mmophile Koagu]umbildung; 2. normale Koa
gulumbildung; 3. mangelhafte R etraktion, 3 bis 
4 mm; 4. normaleRetraktion, 6-S mm; 5. zuerst 
entstandener und retrahierter roter Kern, von 
spater ausgefallenem weiJ3en Gerinnsel mantel
fOrmig bedeckt; 6. hellrotes Gerinnsel, dem roten 
aufsitzend (aus Plattchen, Leukocyten und Ery
throcyten bestehend); 7. rotes Mmophiles Koa
gulum von "gesenkten" Erythrocyten um
schlossen; 8. rotes normales Koagulum, aile 
Erythrocyten einschlieJ3end, gut und gleich-

maJ3ig kontrahiert; 9. obere Grenze der 
gesenkten Erythrocyteuschicht. 

in ihm setzt auch, wie beim normalen beschrieben, zuerst die Retraktion ein, 
die ausgesprochener ist als beim roten. SchlieBlich retrahiert sich auch der 
rote Thrombus. 

Beobachtet man die Entstehung und den weiteren Verlauf dec Koagulumbildung 
des hamophilen Blutes in meinem "Retraktilometer" (1/2 cm Durchmesser haltendes 
Glasrohrchen von I cern Inhalt, vor der Besehickungmit I cern Biut mit Nujol glatt gemacht 
und sodann aufrecht gestellt, s. Abb. I), so macht man einige interessante Wahrnehmungen. 
Infolge des sehr spat einsetzenden Gerinnungsbeginnes haben die Erythrocyten Zeit sich 
zu senken, so daB die bekannte Plasma-Plattchensehieht sich absondert. Hier setzt aueh 
zuerst der Beginn der Gerinnung und spater die nachfolgende Retraktion ein. Der Beginn 
der Fibrinausfallung setzt nicht schlagartig ein, die ganze Biutfliissigkeit einnehmend, 
wie normalerweise bei Blutarten mit normaler Senkung, sondern es geht dieser Vorgang 
deutlich schichtweise vor sich. Stellt sich der Beginn der Fibrinausscheidung ein, bevor 
die Senkung vollendet ist, dann entsteht zuoberst ein schmaler roter Thrombus, der sich 
hierauf langsam retrahiert. Urn diesen roten Kern herum setzt sich dann spater eine neue 
Schicht von wei Bern erythrocytenfreiern Fibrin an, die sieh spater retrahiert und den roten 
kraftig retrahierten Thrombus in sieh einsehlieBt (s. Abb. I). Inzwisehen hat aueh die 
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Gerinnung im unteren Teil der erythrocytenhaltigen Schicht begonnen, wo die Entstehung 
der Gerinnsel wegen Verdeckung durch dicke Erythrocytenmassen sich nicht beobachten 
laBt. SchlieBlich nach vielen Stunden, nach 10-24, ist die Gerinnung definitiv beendet. 
Zuoberst hat man das an Lange oft variierende weiBe Koagulum mit dem zuweilen darin 
eingeschlossenen roten Gerinnselkern, daran schlieBt sich das rote Koagulum nach unten 
an, bei anderen Fallen bildet sich kein roter Kern. Das Ganze retrahiert sich beinahe 
ebenso kraftig wie ein normales Koagulum, es lOst sich auch von den GefiiBwanden und ist 
uberall von Blutflussigkeit umgeben, die jedoch Erythrocyten enthalt und nicht nur aus 
Serum besteht, wie bei normalem Blut. Die Entfernung des oberen Endes des Koagulums 
yom Fliissigkeitsspiegel ist indessen meistens kiirzer als normalerweise, so daB deren Messung 
nach unserer Methode eine kiirzere Retraktion ergibt (2-4 mm gegeniiber normal 6-8). 
Wahrend nun ein normales Koagulum in einer Schicht klaren ausgepreBten Serums 
schwimmt, ist diese beim Hamophilen in der unteren Halfte stark erythrocytenhaltig 
infolge ihrer Senkung vor Beginn der Gerinnung. Das Niveau der gemischten Schicht 
ist scharf getrennt von der oberen klaren Schicht. 

Fassen wir unsere Beobachtungen in wenigen Worten zusammen, konnen wir 
den Vorgang der Koagulumbildung beim Hamophilen als eine fraktionierte 
Gerinnselbildung bezeichnen, schichtenweise entstehend, im Gegensatz zur 
schlagartig einsetzenden des normalen Blutes, wo die Fibrinausscheidung das 
ganze Blutvolumen auf einmal gleichmaBig einnimmt. Beim Hamophilen 
dagegen entsteht zunachst ein Koagulum, das sich retrahiert, gegen die Mitte 
des GefaBes ruckt, im Serum schwimmt und spater mit neuen Schichten nach
traglich entstehender Gerinnsel ringformig uberdeckt wird, die sich jeweils auch 
retrahieren, das erst gebildete Koagulum in sich schlieBend. 

Wenn ich sage, daB das erste Koagulum "im Serum" schwimmt, so ist dies nicht ganz 
richtig, indem das ausgepreBte Serum mit Plasma gemischt ist, darin ein Teil der Vorstufen, 
die sich noch nicht in Thrombin umgewandelt haben. Wir konnen uns diese Vorgange 
folgendermaBen erklaren: Infolge der auBerst tragen Thrombinbildung wandelt sich 
zunachst nur ein Teil des Fibrinogens zu Fibrin urn, das sich jeweils retrahiert, dann bilden 
sich allmahlich neue Mengen von Thrombin, neue Mengen von Fibrinogen werden dadurch 
in Fibrin umgewandelt und so wiederholt sich dieser Vorgang bis aIle Vorstufen im Serum
Plasma bei der Thrombinbildung aufgebraucht sind. Dann erst ist die Gerinnung definitiv 
beendet. In paraffinierten Retraktilometerrohrchen ist dies etwa nach 24 Stunden der Fall. 

Es ist nun verstandlich, daB ein derart fraktioniert entstehendes Koagulum 
gegenuber dem schlagartig entstandenen normalen in funktioneller Beziehung 
minderwertig sein muB. Sein Fibrinnetz ist nicht festgefugt wie das normale, 
die Schichtlamellen sind nicht fest genug verkittet, die Retraktion wirkt sich 
darin nicht genugend aus zu einem festen VerschluB des GefaBdefektes (im 
AnschluB an den primaren Plattchenpfropf, wie wir spater noch ausfiihren 
werden). Es kann sich wohl eine momentane Blutstillung einstellen, sie ist 
jedoch nicht zuverlassig genug und nicht definitiv, die Blutung rezidiviert 
nach einiger Zeit. 

Noch ein anderer Faktor ist zur Erklarung dieser Neigung zu den Rezidiv
blutungen zu berucksichtigen, namlich die Fibrinolyse. 

SALKOWSKI (zit. FONIo) beobachtete zum erstenmal, daB Fibrin, in Chloroform stehen 
gelassen, nach einiger Zeit sich aufloste_ Nach NOLP riihrt die Autolyse des Fibrins von 
einem Ferment her, das dem Trypsin naher steht als dem Pepsin. Er nennt diesen Vorgang 
die Thrombolyse. Nach seiner Ansicht ist die hamostatische Rolle des Fibrins in einer Wunde 
nur voriibergehenden Charakters, da es sich nach einigen Tagen auflost. DAsTRE zeigte, 
daB sich die Thrombolyse auch in einem in vitro gebildeten Koagulum von aseptisch auf
gefangenem Blut vollzieht. RULOT fiihrt diesen Vorgang auf die Einwirkung eines proteo
lytischen von den Leukocyten stammenden Enzyms zuruck. NOLP erklart die Differenzen 
des thrombolytischen Prozesses zwischen verschiedenen Gerinnseln dadurch, daB im Serum 
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Antithrombolysine enthalten sind, welche die Autolyse hemmen, und, wenn in geniigender 
Menge vorhanden, dieselbe iiberhaupt verhindern. Die Verdiinnung des Serums unter
driickt ihre Wirkung. Je starker man die Serummenge, die zu einer Fibrinogenlosung 
zugesetzt wird, verdiinnt, desto schneller tritt die Autolyse ein. Bringt man zur gleichen 
Fibrinogenliisung unverdiinntes Serum in groBeren Mengen hinzu, dann bleibt die Auto
lyse aus. 

So ist es verstandlieh, daB die auBerst langsame Thrombinbildung des 
hiimophilen Blutes und die dadureh bedingte sehiehtweise Entstehung eines 
nieht fest gefiigten Koagulums zu einer Begiinstigung der Thrombolyse fiihren 
muB. leh konnte bei einem kiirzlieh untersuehten Fall beobaehten, daB die 
oberste Sehieht, das weiBe Gerinnsel, im Retraktionmeterrohrehen schneller 
der Autolyse anheim fiel, als dies normalerweise der Fall ist. 

Es diirften demnaeh naeh meiner Auffassung die beim Hamophilen haufig 
beobaehteten Naehblutungen nebst dem mangelhaft aufgebauten Gerinnsel zum 
Teil aueh auf die leieht eintretende Thrombolyse zuriiekgefiihrt werden. Dies 
ist namentlieh bei nieht aseptisehen Wunden der Fall, indem RULOT naeh
gewiesen hat, daB der Vorgang der Proteolyse um so energiseher vor sieh geht, 
je mehr das Gerinnsel Leukoeyten enthalt, und naeh HASSE sieh der geronnene 
Faserstoff dureh Beriihrung mit Eiter zu einer blaBgelben klebrigen Fliissigkeit 
umwandelt. Diese Verhaltnisse treffen ganz besonders zu bei Zahnblutungen, 
indem das in der Alveole gebildete Gerinnsel nieht nur der Infektion, sondern 
aueh der Einwirkung des Speiehels ausgesetzt ist, beides zweifellos thrombo
lytiseh wirkende Faktoren. 

Zum Sehlusse sei noeh bemerkt, daB die thrombometrisehen Werte des 
hiimophilen Gerinnsels sehr niedrig sind, die ZerreiBbarkeit ist bedeutend 
erhoht, wir konnten letzthin Werte von 190 g erhaIten, gegeniiber 250 g 
bei Normalblut, was dureh die abnorme Besehaffenheit des Koagulums zu 
erklaren ist. 

Naeh unserer Auffassung laBt sieh demnaeh die pathologisehe Gerinnung 
des hamophilen Blutes zusammenfassend folgendermaBen darstellen: 

1m V ordergrund steht die verlangerte Gerinnungszeit, die stundenlang 
andauern kann. Diese Verzogerung betrifft ganz besonders die zwei ersten 
Phasen der Thrombinbildung, die nur allmahlieh fraktionsweise vor sieh geht, 
und der Umwandlung des fliissigen Fibrinogens in das feste Fibrin, indem aueh 
hier dieser Vorgang nur allmahlieh vorwartssehreitet, parallel den jeweils 
gebildeten kleinen Thrombinmengen. Naeh Entstehung des Gesamtthrombins 
ans seinen Vorstufen ist aueh die Umwandlung der gesamten Menge an Fibrinogen 
in das Fibrin vollendet. 

Infolge dieser fraktionierten Gerinnungsvorgange in den zwei ersten Phasen 
ist aueh die dritte Phase gestort: Die Retraktion und die Serumauspressung 
gehen aueh stufenweise vor sieh. 

Die langandauernde verzogerte Thrombinbildung, wobei jeweils nur kleine 
Thrombinmengen im Plasma enthalten sind und das "verkittete" Gerinnsel, 
das der normalen Straffheit und des normalen festen Zusammenhanges der 
Masehen des Fibrinnetzes entbehrt, erleiehtern die naehfolgende Fibrinolyse. 
Beide Faktoren, die mangelhafte Koagulumbesehaffenheit und die erleiehterte 
Fibrinolyse, begiinstigen in hohem MaBe das Eintreten der gefiirehteten Naeh
blutungen. Aueh SCHLOSSMANN hat auf diese VerhaItnisse aufmerksam gemaeht, 
indem er die Minderwertigkeit der Gerinnselbildung und die Zerfallsneigung 
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und Schlaffheit des Gerinnungsproduktes als zweites typisches Merkmal des 
hamophilen Blutes darstellt. 

Zur Erklarung der gestorten Gerinnung des hamophilen Blutes sind schon 
mannigfache Theorien aufgestellt worden, die sich in der Hauptsache mit der 
Storung der Thrombinbildung befassen und deren Rekapitulierung sich hier 
nicht vermeiden lallt. 

V orerst die feststehenden von den meisten Autoren anerkannten Tatsachen. 
1. Der Gehalt an Calcium ist normal (NOLF, HESS, SAHLI, KLINGER, NAEGELI, 

MORAWITZ). 
2. Ebenfalls normal istder Fibrinogengehalt. SAHLI fand Werte von 0,35 

bis 0,66%. WOHLISCH von 0,43%, HEYLAND 0,5%, OPITZ und ZWEIG 0,26 
bis 0,32 %, wahrend der Fibrinogengehalt des normalen Blutes nach SCHLOSSMANN 
zwischen 0,3 und 0,6% schwankt. Auch HOWELL hat normale Werte nacho 
gewiesen. 

3. Der Gehalt des hamophilen Blutes an antikoagulierenden Substanzen 
ist nicht erhoht. NOLF und HERRY, ADDIS, MINOT und LEE, HOWELL und 
EVANS haben nachgewiesen, dall der Gehalt an Antithrombin sich nicht 
wesentlich von dem des normalen Blutes unterscheidet. Nach HOWELL und 
EVANS ist ein Gehalt an Antithrombin sogar eher kleiner als beim Normalblut. 

4. Die Zahl der Plattchen ist normal oder leicht vermehrt. Normale oder 
leicht vermehrte Zahlen fanden zuerst SAHLI und ich selbst, ein Befund, der 
in der Folge allgemeine Bestatigung fand. 

5. Die Gerinnung des hamophilen Blutes wird beschleunigt durch Zufuhr 
von Gewebsextrakten (Thrombokinase), von normalen Plattchen (Thrombozym) 
oder von Normalplasma (Thrombogen und Thrombozym). 

Die Divergenzen der Ansichten der verschiedenen Forscher bestehen in der 
Deutung der primaren Ursache der Gerinnungsanomalie, und zwar sind fast 
durchwegs die Reaktionen in der ersten Phase Gegenstand lebhafter Erorterungen 
gewesen, insbesondere uber die Bildung des Thrombins aus seinen Vorstufen. 

Eine Reihe von Autoren bekennt sich zur plasmatischen Theorie, welche die 
Ursache der pathologischen hamophilen Blutgerinnung auf die im Plasma enthal
tenen Vorstufen des Thrombins zuriickfUhren zu mussen glauben. Es wiirde hier 
zu weit fiihren, auf aile diese Theorien einzugehen. Sie sind in den vortrefflichen 
Werken WOHLISCHS und SCHLOSSMANNs eingehend dargestellt, weshalb ich auf 
diese Autoren verweise. Es betrifft dies die Theorien oder Teilergebnisse in dieser 
Richtung von WEIL, KLINGER und HERZFELD, FEISSLY, FRANK und HARTMANN, 
MORAWITZ und LOSSEN, MILLS, PICKERING, ADDIS, NOLF und HERRY, CHRISTIE, 
LUKAS U. a. Besondere Beachtung hat die Theorie von FEISSLY erfahren, 
der angibt, dall das hamophile Blut seine Stabilitat der Anwesenheit eines 
Korpers verdankt, der die Umwandlung des Proserozyms in das Serozym v'er
zogert. Durch diese Annahme sucht FEISSLY auch die Minderwertigkeit der 
hamophilen Thrombocyten zu erklaren, indem mit der Plattchensuspension 
stets auch adsorbiertes durch den Hemmungskorper unwirksam gemachtes 
Proserozym ubertragen wird, wahrend den normalen Plattchen normal wir
kendes Proserozym adsorbiert ist. Das Erhitzen der hamophilen Plattchen auf 
60° lallt ihre Minderwertigkeit verschwinden. lch werde auf diese Verhalt
nisse spater noch zuriickkommen. 
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Eine vollig neue Hypothese hat LENGGENHAGER aufgestellt. Nach schriftlicher Mit
teilung (die Arbeit erscheint demnachst) gerinnt das hamophile Blut langsamer, weil sein 
Prothrombokinin resistenter ist. Dieses Prothrombokinin ist wie beim normalen Menschen 
nicht in den Plattchen enthalten, sondem kommt als geloster Eiwei13korper im Plasma 
vor. Die Resistenz dieses normalerweise die Gerinnung einleitenden Stoffes zeigt sich bei 
der Hamophilie nicht nur der Gerinnung gegeniiber (Verzogerung des Gerinnungsvor
ganges), auch fUr adsorbierende Mittel wie Kaolin usw. verhiilt sich das hiimophiIeProthrom
bokinin weniger zuganglich. Dieses Prothrombokinin findet sich aber beim Hamophilen 
in durchaus normalen Mengen vor. Deswegen bildet der Hamophile annahemd normale 
Mengen Thrombin, nur sehr verzogert. Summiert man nach LENGGENHAGER die bei der 
Gerinnung zuvor entstehenden Thrombinmengen, ohne daB (wie im Normalserum) Thrombin 
unwirksam gemacht wird, dann erhiilt man beim Hamophilen nach einigen Stunden gleiche 
Thrombinbetrage wie beim Normalen. 1st einmal das erste Gerinnsel in dem hamophilen 
Blut gebildet, so dauert es sehr viellanger, bis das Blut total geronnen ist als beim Normalen, 
weil die katalytische Mehrbildung von Thrombin (durch die ersten Thrombinspuren) stark 
gehemmt ist. Auch dieses Phiinomen ist Ausdruck der Resistenz des hamophilen Pro
thrombokinins. Nach LENGGENHAGER beruht femer die langere Blutungsdauer groBerer 
Wunden beim Hamophilen auf der schlechten katalytischen Thrombinnachlieferung des 
in der Wunde entstehenden Thrombins. 

Eine ahnliche Theorie vertritt EAGLE, welcher die Ansicht vertritt, daB das Prothrombin 
des hiimophilen Plasmas quantitativ sich normal verhaIt, jedoch nur mit Schwierigkeiten 
in Thrombin umgewandelt werde, die Umwandlung geht viellangsamer als normalerweise 
vor sich, jedoch sei die Menge des zuletzt gebildeten hamophilen Thrombins normal. 

Die cellufij,re Theme wurde von SAHLI 1910 aufgesteIlt, der nachwies, daB 
durch Zusatz von freien normalen Blutkorperchen die Gerinnung des hiimophilen 
Blutes stark beschleunigt wurde, wiihrend der Zusatz von hiimophilen Blut
korperchen zwar auch eine Beschleunigung der Gerinnung bewirkte, jedoch 
nur geringen Grades. Daraus schloB SAHLI, daB das hiimophile Blut in der 
chemischen Beschaffenheit seiner geformten Bestandteile einen Defekt zeigt. 
Er lieB die Frage offen, welche geformte Bestandteile diesen Defekt zeigten. 
1914 setzte ich diese Untersuchung fort, indem ich die Thrombocyten isolierte, 
hiimophile und normale, und ihre Wirkung auf das hiimophile Blut untersuchte. 

(Methode: Zu 2 Teilen 14%iger MgS04-Losung 7 Teile Blut, zentrifugieren, dekantieren 
der Plasma I·Schicht, zentrifugieren 1 Stunde lang bis die Thrombocyten am Boden des 
GefaBes, vollstandiges Entleeren des MgS04·Plasmas, auswaschen mit physiologischer 
Kochsalzlosung, Herstellen der Plattchenemulsion durch Hinzufiigen von 1-2 ccm physio
logischer Kochsalzlosung.) 

Zu hiimophilem Blut hinzugesetzt (0,5 ccm Pliittchenemulsion zu 10 Tropfen 
Blut im Jenenser Hohlschliff in feuchter Kammer) sind die hiimophilenPliittchen 
viel weniger wirksam als normale. Die Zeitunterscheide sind derart abweichend, 
daB eine irrtiimliche Beurteilung der Resultate voIlkommen ausgeschlossen ist. 
Zu Normalblut hinzugesetzt ist dagegen kein Unterschied wahmehmbar. 1n
dessen spricht dieser Befund nicht gegen die funktionelle Minderwertigkeit 
der hamophilen Plattchen, da ein Minimum an gerinnungserregenden Faktoren 
geniigt, um die Gerinnungszeit des normalen Blutes zu beschleunigen. Wir 
werden spiiter zeigen, daB die Minderwertigkeit der hiimophilen Pliittchen auch 
gegeniiber ungerinnbar gemachtem Normalplasma zum Ausdruck kommt. Neben 
den hiimophilen Pliittchen untersuchte ich vor Jahren auch die Wirkung throm
bopenischer Pliittchen und fand, daB sie sich normal verhalten, insofem sie in 
entsprechend groBen Mengen hinzugefiigt werden, was sich unter Beriicksichti
gung ihrer Zahl erreichen liiBt. Basedowpliittchen verhielten sich wie NormaI
pliittchen. 

30* 
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MINOT und DENNY (1916) bestatigten meine Befunde, wobei MINOT zeigte, 
daB die Minderwertigkeit der hamophilen Plattchen auch dann sich zeigte, 
wenn man sie in 75mal starkerer Konzentration wie beim Normalblut hinzusetzte. 
Sie verkiirzten dabei die Gerinnung von hamophilen Plasmen, jedoch nie auch 
nur in annahernd normaler Zeit, im Gegensatz zum Verhalten thrombopenischer 
Plattchen. Schon MINoT nahm damals an, daB die hiimophilen Plattchen 
abnorm resistent seien, da ihre partielle Losung in destilliertem Wasser wirksamer 
war als ihre Emulsion. 

GLANZMANN bestatigte 1918 meine Befunde, wobei er nachwies, daB die 
thrombasthenischen Platt chen in ausgesprochenem Gegensatz zu den hamo
philen die Gerinnung des N ormalplasmas sogar starker wie die normalen Platt chen 
beschleunigen, offenbar weil sie weniger resistent sind und leichter in Losung 
gehen. Nebst MINOT und LEE (1915), OPITZ und ZWEIG (1921) bestatigte auch 
FEISSLY (1922-1923) meine Befunde, glaubte jedoch nachweisen zu konnen, 
daB durch wiederholte Waschungen der Plattchen der Unterschied zwischen 
hamophilen und normalen verschwinde. (lch werde spater zu dieser Auffassung 
Stellung nehmen.) WOHLISCH (1923) bestatigte meine Befunde bei zwei Fallen 
von Hiimophilie, bei einem dritten dagegen nichL 

lch selbst habe diese Untersuchungen spater bei geanderter Untersuchungs
technik weitergefiihrt. Anstatt des hiimophilen Vollblutes wurde das hamophile 
Plasma I (plattchenhaltig) und in einigen Fallen das Plasma II als Testobjekt 
der Plattchenzusatze verwendet. 

Das Plasma I erhalt man durch Zentrifugieren des hamophilen Blutes in paraffiniertem 
GefaBe. Die obere Plasmaschicht wird sodann mit paraffinierter Pipette dekantiert, in ein 
paraffiniertes Reagensglas verbracht und in einer Thermosflasche bei + 10 C aufbewahrt. 
Das so aufbewahrte Plasma bleibt mindestens 12 Stunden lang ungeronnen, nach 24 Stunden 
treten zuweilen einzelne Gerinnsel auf, in diesem FaIle ist das Plasma wegen seines Gehaltes 
an Thrombin als Indicator nicht mehr verwendbar. 

Mein Assistent LANG hat meine Untersuchungen fortgesetzt und die von mir 
begonnene Zusammenstellung der hamophilen Stammbaume des Kantons Bern 
zu Ende gefiihrt, deren Bluter und Konduktoren in meinem Laboratorium unter
sucht wurden. Einzelheiten sind in seiner Dissertation und in meinen Arbeiten 
iiber die hamophilen Stammbaume Loosli-Ryser, Wyss-Leuenberger und iiber 
den Graubiindner Stammbaum Pool-Pool enthalten, sowie iiber den Basler 
sporadischen hamophilen Hunziker. In samtlichen Fallen wurde die fiir Hamo
philie typische stark verlangerte Gerinnungszeit und in luckenloser Reihenfolge 
aU8nahmslo8 eine aU8ge8prochene Minderwertigkeit der hamophilen Pliittchen 
gegenuber hamophilem Plasma nachgewie8en (s. Tabelle 1). Diese Befunde wurden 
bei 20 Blutern erhoben, wozu noch 3 Falle von WUHRMANN aus der Ziiricher 
medizinischen Klinik laut miindlicher Mitteilung kommen, und meine 3 Bluter 
aus dem Jahre 1914, bei welchen Vollblut als Testobjekt verwendet wurde. 

Durch diese liickenlose Reihe des Nachweises der Minderwertigkeit der 
hamophilen Platt chen diirfte dieser Befund als typi8Ch und fe8tstehend fur da8 
hamophile Blut gelten, so daB er zur Diagnosenstellung neben der verlangerten 
Gerinnungszeit in gerinnungsbiologischer Hinsicht zu fordern ist. Verlangerte 
Gerinnungszeiten finden sich auch bei anderen Anomalien der Gerinnung, ich 
erinnere an die Fibrinopenien, bei welchen die Gerinnung iiberhaupt vollig 
aufgehoben sein kann (RABE und SALOMON, OPITZ und FREY, JURGENS und 
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TRAUTWEIN) und an Storungen der Gerinnung bei einem Teil der cholamischen 
Zustande. Nach WUHRMANN, der einige FaIle von chronischem lkterus unter
suchte, scheinen laut miindlicher Mitteilung die Plattchen hier normalsuffizient 
zu sein. Ferner ist die 
Gerinnungszeit des Ba
sedowblutes in den mei
sten Fallen verlangert, 
wahrend die Plattchen 
sich in der Regel an
scheinend normal ver
halten. 

Tabelle 1. Zu hamophilem Plasma 1,0 ccm Plattchen
suspension 0,5 ccm (Hamophile und Normale). 

Den Nachweis dieser 
Minderwertigkeit konn
te ich auch durch eine 
andere Methode erbrin
gen, indem ich an Stelle 
des hamophilen Plasmas 
durch MgS04 - Zusatz 
ungerinnbar gemachtes 
N ormalplasma dazu ver
wendete. Als die zweck
maBigsteKonzentration 
hat sich die 2%ige 
MgSO 4 - Lasung erwie
sen, im Verhiiltnis 2 : 7 
mit Blut vermischt. lch 
verfiige bis jetzt nur 
iiber wenige Unter
suchungsresultate, die 
aber aIle eindeutig 
waren. 

Ich verglich vor einiger 
Zeit die Plattchen eines 
Falles von RENDU -OSLER
scher Krankheit mit ha
mophilen Plattchen und 
konnte nachweisen, daB 

Stammbaum W yss-Leuenberger 
Werner Moser, Bern . . . 
Hans Lehmann, Niederbipp 
Fritz Lehmann, Niederbipp 
Hans Lehmann, Burgdorf. 

Stammbaum Loosli-Ryser 
Hans Ruch, Eriswil . 
Fritz Minder, Eriswil. 
Max Jost, Magenwil . 

Stammbaum Karrer-Thut 
Fritz Zulliger . . . . 

Stammbaum von Aesch-Herren 
Hans Herren, Bern 
Edi Herren, Bern . . . . 

Stammbaum Bessah-Raymond 
Lucien LudyI, Avenches . 

Stammbaum W oodtli-Stamm 
Ernst Woodtli, Ittigen 

Stammbaum Pool-Pool 
Arno Gini, Castasegna 
Mario Gini, Castasegna . 
Jakob Neuhausler, Munster 

Sporadisch Hamophile 
Hunziker, Basel ..... 
Schwalm, Alfred, Bumpliz 
Steiner, Hans, Langenthal. 

Latent Hamophile aus Stamm
baum W yss-Leuenberger 

Fritz Lehmann, Burgdorf. 
Rud. Lehmann, Burgdorf. 

Gerinnungszeiten: 
Ende der Gerinnung 

Hamophilesl Hamophile I Normale 
o~~~S£'!:tzl Plilttchen . Plilttchen 

I 
73' 

2 St. 
42' ! 

2 St. 
4 St. 22' 

3 St. 30' 
4 St. 
3 St. 45' 

1 St. 40' 

5 St. 45' 
5 St. 15' 

27' 

12 St. 

3 St. 

60' 
72' 

1 St. 30' 
2 St. 57' 
1 St. 15' 

1 St. 24' 

3 St. 33' 
3 St. 15' 

14' 

53' 

14 St. 1 St. 40' 
1 St. 45' 

1 St. 30' 1 St. 15' 

4 St. 30' 1 St. 40' 
2 St. 6' 1 St. 41' 
4 St. 27' 1 St. 53' 

1 St. 30' 1 St. 20' 
1 St. 30' 1 St. 20' 

17' 
11' 
11' 
46' 

10' 
30' 
35' 

88' 

St. 19' 
St. 55' 

8' 

30' 

17' 
17' 
26' 

50' 
52' 
35' 

46' 
46' 

am 2 %igen MgS04-Plasma gepruft die Minderwertigkeit auch deutlich zur Geltung kam, 
wahrend die Plattchen des RENDU-OSLERschen Kranken sich vollig normal verhielten. Es 
sei bemerkt, daB bei dieser Untersuchung aile GefaBe und Pipetten sorgfaltig paraffiniert 
sein mussen. 

Zu 1,0 cern MgS04-Plasma 0,5 ccm Plattchenemulsion: 

Bei Zusatz von hamophilen Plattchen . 
" RENDU -OsLER-Plattchen 
" normalen Plattchen . . 

Gerinnungsende 

30' 
5' 
5' 

1 Bei Lucien Ludy war die Blutentnahme fehlerhaft, infolge der Ankylose seines Ellen
bogengelenkes konnte nur mit einer sehr langen, dunnen Kanule die Vene punktiert werden, 
wobei ein kleines Hamatom entstand. Deshalb die verkurzte Gerinnungszeit des Plasmas. 
Die Gerinnungszeit des Gesamtblutes betrug jedoch 2 St. 55'. Das Verhalten der Plattchen 
war trotzdem typisch. 
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Auch bei einem anderen Bluter konnte nach dieser Methode die Minderwertigkeit 
nachgewiesen werden, wobei normale und Konduktorplattchen zum Vergleich herangezogen 
wurden: 

Gcrinnungsende 

Bei Zusatz von hiimophil. Plattchen 44' 
normaler Plattchen . . . . 32' 
von Konduktorplattchen .. 281/ 2' 

Diese Methode bedarf indessen noch einer weiteren Nachpriifung und eines 
weiteren Ausbaues. Die Auffindung eines Standardplasmas ware im Interesse 
einer cxakteren Untersuchung wiinschenswert. Dadurch wiirde die Unter
suchungsmethodik der HamophiIie erheblich vereinfacht, weil es moglich ware, 
das mit 14%iger MgS04-Losung vorschriftsmaBig gemischte hamophile Blut 
zur Untersuchung der Platte hen an eine Zentralstelle zu senden, so daB die 
Herstellung des hiimophilen Plasmas jeweils in Wegfall kame. 

Die Unterschiede der Gerinnungszeiten bei Normalplattchenzusatz zu 
hamophilem Plasma (s. Tabelle 1) scheinen mir eher durch Unterschiede der 
Wirkung der verwendeten Normalplattchen bedingt zu sein als durch das 
Yerhalten des hamophilen Plasmas selbst, etwa im Sinne einer gestorten Reaktion 
der Vorstufen irgendwelcher Art. Ein zuverlassiges Standardplasma wiirde diese 
J<'rage entscheiden. 

Eine Zahlung der normalen Plattchen, um Plattchenemulsionen gleicher 
Konzentration zu erreichen, ware wiinschenswert, ebenfalls ihre vorgangige 
funktionelle Priifung. Doch wiirden diese Postulate zu weit fiihren, praktisch 
waren sie kaum ausfiihrbar. Da wir bis jetzt nur relative Vergleichswerte 
erstrebten, glaubten wir davon absehen zu miissen, um unsere Untersuchungen 
nicht allzusehr zu komplizieren. 

Wie ist nun diese Inferioritat der Plattchen zu deuten? MINOT hat schon 
1916 die These aufgestellt, daB die hamophilen Plattchen resistenter sind und 
die Thrombokinase schwerer und langsamer abgeben als die normalen Plattchen. 
Dies muB zu einer Verlangsamung des Gerinnungsprozesses fiihren. GLANZMANN 
vertritt 1918 die gleiche Ansicht. Ich habe vor einiger Zeit in einigen Fallen die 
Resistenz der hamophilen Plattchen durch steigende Zusatze von Aqua dest. 
gepriift und festgestellt, daB die vollstandige Auflosung sich spater einstellt 
als beim Kontrollversuch mit Normalplattchen. 

Zu 0,5 cern Plattchenemulsion wurde Aqua dest. in allmahlich steigenden Mengen hinzu
gefiigt. Bei Zusatz von 1,75 cern hellte sich die Emulsion von Normalplattehen vollkommen 
auf, wahrend dies bei hamophilen PIattehen erst bei Zusatz von 3,0 cern eintrat. 

Naeh HOWELL und CEKADA sind die hamophilen Plattehen widerstandsfiihiger als 
Normalplattchen. Ihre langsame Zersetzung ist die Ursache der verzogerten Gerinnung. 
HOWELL und CEKADA wiesen diese erhohte Stabilitat (Disintegration) auf zwei Arten nach: 
in paraffinierten und in nicht paraffinierten GefaBen. 

In den paraffinierten GefaBen gerann normales Blut in 50', hamophiles nach 5 Stunden. 
In bestimmten Zeitintervallen wurden Ausstriche gemacht und nach JENNER gefarbt. Zuerst 
fand HOWELL im Normalblut bis zu 30' zahlreiche sich normal farbende Plattchen, spater 
nur einzelne mehr, die iibrigen waren agglutiniert und zeigten ausgesprochene Anzeichen 
des Zerfalles. Beim hamophilen Blut dagegen waren stets einzelne Plattchen vorhanden 
bis kurz vor der Gerinnung (5 Stunden), wenn auch in abnehmender Zahl. 

Dieser Kontrast kam noch deutlicher zur Geltung, wenn nicht paraffinierte GefaBe 
verwendet wurden: Das Normalblut gerann hier in 7-10', das hamophile nach 2 Stunden. 
In den Ausstrichen des Normalblutes, die in Zeitintervallen von einer halben Minute aus
gefiihrt wurden, fanden sich bis zu 3-4' einzelne Plattchen in abnehmender Zahl. Gruppen 
von agglutinierten Plattchen waren schon im Ausstrich 1/2 Minute nach dem Verlassen des 
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Blutes aus der Spritze. Das Aussehen der einzelnen Plattchen in diesen Gruppen anderte 
sich rasch: der zuerst scharf abstechende hyaline Rand verschwand und die zentral ge
legenen Granula nahmen an Intensitat der Farbung zu. Kurz vor Einsetzen der Ge
rinnung setzte die Auflosung der zu Gruppen gehauften Plattchen ein, es blieb nur da 
und dort etwas Detritus zuriick. 

Ganz anders beim hamophilen Blut. In den ersten Minuten zeigten die Ausstriche 
viele einzelne Plattchen oder Gruppen zu 2 oder 3. Spater bildeten sich groBere Haufchen 
und die einzelnen Plattchen wurden weniger zahlreich, sie konnten jedoch in den Ausstrichen 
bis zu 100' oder noch langer gefunden werden. Die oben beschriebenen Veranderungen der 
Plattchen entwickelten sich viellangsamer und erst gegen das Ende der Gerinnung wurden 
die Anzeichen des Zerfalles deutlicher. Die verlangerte Vitalitat kommt in der HOWELLschen 
Tabelle deutlich zum Ausdruck. 

Ein zweiter Fall wies ahnliche Zahlen auf. HOWELL 
schlieBt daraus, daB die Agglutination und der Zerfall der 
hamophilen Plattchen langsamer vor sich gehe, und daB 
diese groBere Stabilitat moglicherweise die unmittelbare 
Ursache der verlangerten Gerinnungszeit sei. 

GOVAERTS und GRATIA kamen auf anderen Wegen zum 
gleichen SchluB, daB die augenfalligste Eigentiimlichkeit 
des hamophilen Blutes die abnorme Stabilitat der Pliittchen 
sei,in Ubereinstimmung mit der AnnahmeADDIs, WOHLISCHS, 
HOWELLS und von mir. Sie zerfallen nicht wie beim nor
malen Blut rasch, sondern zu langsam und geben infolge
dessen das Thrombozym verspiitet abo Fiihrt man eine 
Zerstorung der Plattchen herbei, dann gerinnt das hiimo

Nach der 
Blutentnahme 

sofort 
5' spater 

20' 
35' 

I St. 20' 
I St. 39' 
1 St. 47' 
I St. 54' 
1 St. 59' 

PHlttchen
zahlen 

348000 
320000 
308000 
200000 
195000 
81000 
80000 
65200 
14600 

phile Blutplasma in normaler Zeit. Diese Lysis der Plattchen im Plasma erreichten 
GoVAERTS und GRATIA folgendermaBen: 

1. durch Gefrierenlassen, 
2. durch Kontakt mit Aqua dest., 
3. durch hypertonische Kochsalzlosung. 

Unverandertes Plasma gerann nach 7 Stunden, bei - 16° C gefroren und wieder aufgetaut 
nach 30'. 

Durch langandauernde Zentrifugierung werden Pliittchen und Plasma getrennt. Zu einem 
Teil der Plattchen wurde physiologische KochsalzlOsung, zum anderen Teil Aqua dest. und 
sodann die notige NaOl-Menge gegeben, um die Isotonie herzustellen. Wieder zu dem 
Plasma hingesetzt, gerann das Plasma mit dem ersten Zusatz nach 3 Stunden, mit dem 
zweiten Zusatz (Plattchen + Aqua dest.) nach 30'. 

Setzt man zum hamophilen Plasma NaOl bis zur Konzentration von 4,5% und hernach 
4 Vol. Aqua dest., dann stellt sich die Gerinnung nach 70' ein, statt nach 7 Stunden. 

Trotz ihrer schonen Versuche sind Gov AERTS und GRATIA merkwiirdigerweise der Ansicht, 
daB die auBerordentliche Stabilitiit der hamophilen Plattchen nicht auf eine abnorme 
Konstitution dieser Gebilde zuriickzufiihren sei, weil sie sich zu Normalblut hinzugesetzt 
wie Normalplattchen verhalten, eine Ansicht, die nach unserer Auffassung nicht zu Recht 
besteht (s. S.467). 

Nach BIRCH C. LAFLEUR ist die Resistenz der hamophilen Plattchen gesteigert, zerstort 
man sie auf mechanischem Wege, dann gerinnt das hamophile Blut in normalen Zeiten. 
BIRCH zentrifugiert das hiimophile Blut, dekantiert die Plasma I-Schicht, "zerstort" die 
Plattchen im Morser und setzt sodann dieses Plasma wieder zur Erythrocytenschicht. 
Gerinnung nach 17' anstatt nach 3 Stunden 25' (Plasma.) 

Die Befunde der Minderwertigkeit der hamophilen Thrombocyten, die von 
einigen Autoren auf eine abnorme Stabilitat oder Resistenz zuruckgeftihrt werden, 
sprechen fUr die Annahme, daB die verzogerte Thrombinbildung mit einer abnorm 
verlangsamten Abgabe der Vorstufe in engstem Zusammenhang steht. Sie 
stimmen mit meinen Befunden einer erhohten Resistenz der hamophiIen Platt chen 
vollkommen uberein. 

Der Nachweis, daB hamophile Platt chen zum MgS04-Plasma hinzugesetzt, 
auch hier die typische Minderwertigkeit zeigen, spricht dafur, daB der Grund 
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der fehlerhaften Reaktion der Vorstufen zur Thrombinbildung nicht bei der 
im hamophilen Plasma gelOsten Vorstufe zu suchen ist (Thrombogen, Prosero
zym-Serozym, Prothrombin usw.), sondern bei der aus den Thrombocyten 
stammenden (Thrombozym, Cytozym, Thrombokinase, Thromboplastin usw.). 
FEISSLY erklart nun die Minderwertigkeit der hamophilen Plattchen dadurch, 
daB diesen Platt chen das durch einen Hemmungskorper geschadigte Proserozym 
adsorbiert sei, wahrend den Normalplattchen das normal wirkende Proserozym 
anhafte. Durch die Erwarmung der Plattchensuspension auf 600 werden die 
hamophilen Plattchen durch Zerstorung des Proserozyms wieder wirksam 
gemacht. Nach FUJII verschwindet bei Erwarmen auf 600 der Unterschied 
der Wirkung zwischen hamophilen und normalen Plattchen. 

lch habe diese Verhaltnisse einer Priifung unterzogen und stellte fest, daB 
die Erwarmung der Plattchenemulsionen auf 600 ihre Wirkung auf das hamo
phile Plasma auBerordentlich stark verzogert oder aufhebt. Das gleiche trifft 
aber auch bei den Normalplattchen zu. Zu diesen Untersuchungen wurde als 
Testobjekt neben hamophilem Plasma I (plattchenhaltig) auch Plasma II 
(plattchenfrei) verwendet, das langsamer als Plasma I gerinnt. 

Gerinnungsende 

1. Bluter Plasma I 
Plasma II 

2. Bluter Plasma I 
Plasma II 

. naeh 4 St. 30' 
8 St. 
2 St. 
4 St. noch ungeronnen 

Versuch 1. 

zu 1,0 ccm hamophilem Plasma I, 1,0 Plattehenemulsion 
hamophile Plattchen . . . . . . . . 57' 
normale Plattchen . . . . . . . . . 5' 
hamophile ~lattehen } auf 600 erhitzt 5' 2 St. 
normale Plattchen 1 St. 15' 

Versuch 2. 

hamophiles Plasma II. . . . 
zu 1,0 cem hamophilem Plasma II 
hamophile Plattchen . . . . . . . 
normale plattehen . . . . . . . . 
Mmophile Plii.ttchen} f 600 erhitzt 5' 
normale Plattchen au 

8 St. 

1 St. 40' 
50' 

8 St. 
5 St. 

DaB hii,mophile Thrombin. Die Beantwortung der Frage, ob das aus seinen 
Vorstufen gebildete aktive Gerinnungsagens, das Thrombin, bei der Hamophilie 
sich wie normales verhalt oder nicht, wurde auf verschiedenen Wegen versucht. 
Schon 1914 priifte ich die Wirkung des hamophilen Serums auf plattchenfreies 
hamophiles Plasma II bei einem ganz schweren Bluter. lch fand damals eine 
mangelhafte Wirkung, eine ausgesprochene Unterlegenheit gegeniiber Normal
serum und schloB daraus, daB das hamophile Thrombin insuffizient sei. Diese 
Untersuchung, die nur an einem einzigen Falle ausgefiihrt wurde, unterzog 
ich spater in einer Reihe von Untersuchungen einer eingehenden N~chpriifung, 
deren Resultat ich spater besprechen werde. 

MORA WITZ und LOSSEN fanden, daB ein hamophiles Serum gegen eine Fibri
nogenlosung eine starkere Wirkung ausiibe als ein unter moglichst gleichen 
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Bedingungen gewonnenes normales Serum. WOHLISCH fand eine starke Uber
legenheit des hamophilen Serums mit Normalserum verglichen gegen ein Citrat
plasma als Reagens gepruft. (Beide Blutarten zu gleicher Zeit entnommen 
und einige Stunden bis zur volligen Gerinnung des Hamophilieblutes stehen 
gelassen.) Nach WOHLISCH konnte jedoch eine scheinbare Uberlegenheit des 
hamophilen Serums dadurch vorgetauscht werden, daB in jedem Serum der 
Thrombingehalt seinen hochsten Stand unmittelbar nach beendigter Gerinnung 
aufweist, urn dann ziemlich schnell abzufallen (Umwandlung in Metathrombin). 
So sei fur das Hamophilieserum bei der von WOHLISCH angewandten Unter
suchungstechnik die zeitliche Differenz zwischen beendigter Gerinnung und 
Untersuchung auf den Thrombingehalt wegen der langeren Gerinnungszeit eine 
viel kleinere als fur das Normalserum. Fur die Richtigkeit der Deutung einer 
nur scheinbaren Uberlegenheit des Hamophilieserums sprach nach WOHLISCH 
bis zu einem gewissen Grade der Umstand, daB die Unterschiede in der Wirkung 
des Hamophilie- und des Normalserums urn so kleiner wurden, je spater nach 
der Blutentnahme die Gerinnungsversuche angestellt wurden. 

Um diesem Einwand Rechnung zu tragen, wurden die Sera zu ungefahr 
gleichen Zeiten nach Beendigung der Gerinnung der betreffenden Blutsorte 
auf ihren Thrombingehalt untersucht. In einem FaIle waren die Werte gleich
lautend, in einem anderen FaIle dagegen war das hamophile Serum gegenuber 
dem normalen uberlegen. FEISSLY, der hamophiles Serum gegen hamophiles 
Plasma auswertete, bestatigte diesen Befund. Nach WOHLISCH kamen MILLS, 
PrCKERING, FRANK und HARTMANN zu ahnlichen Ergebnissen. Auch nach 
SCHLOSSMANN ist bei diesen Untersuchungen sorgfiiltig Rechnung zu tragen, 
daB normales und hamophiles Serum den Hohepunkt ihres Thrombinspiegels 
in ganz verschiedenen Zeiten nach der Blutentnahme erreichen. Bei Titrations
versuchen des im Serum vorhandenen Thrombins nach WOHLGEMUT fand 
OPITZ, daB das hamophile Serum etwas thrombinarmer war als ein Normal
serum. 

Indessen wird sich bei jeder Versuchsanordnung die Umwandlung des Throm
bins in das unwirksame Metathrombin geltend machen. Denn nach Erreichung 
des Hohepunktes des Thrombinspiegels setzt die Metathrombinumwandlung 
ein, uber deren zeitlichen Ablauf wir noch nicht genugend orientiert sind. Ich 
habe den Eindruck, daB sie bei den einzelnen Blutarten variiert, auch wissen 
wir nicht, ob sie beim hamophilen Thrombin sofort nach der Aktivierung der 
ersten Mengen ansetzt oder erst nach erfolgter Totalgerinnung. 

Noch ein weiteres Kriterium kommt hinzu: das Serum bei nicht zentri
fugiertem Koagulum ist armer an Thrombin, als das bei zentrifugiertem 
(Zentrifugieren des Koagulums mitsamt dem Serum nach erfolgter Retraktion 
und Serumauspressung). Ein Teil des Thrombins ist am Fibrin adsorbiert. Wir 
haben diese Verhaltnisse bei beiden Serumarten gepruft und lassen hier die 
Befunde folgen. 

Versuchsanordnung. 

0,5 cern Normalserum + I,Occm Normalplasma I (durch die Zentrifugier-Unterkiihlungs
methode gewonnen ohne Zusatz von gerinnungshemmenden Substanzen). 

Gerinnungsende 

Serum (Koagulum nicht zentrifugiert) 10' 
Serum (Koagulum zentrifugiert) . . . 8' 
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0,5 ccm hamophiles Serum + 1,0 ccm 
hamophiles Plasma 1. 

Eluter 

W.Moser. 
E. Woodtli 
F. Zulliger 
H. Lehmann 

Ramophiles 
Plasma I 

I 76' 
25 St. 

I 
47' 

4 St. 27' : 

+ Ramo- + Ramo
philesSerum philesSerum 
(Koagulum (Koagulum 

nicht zentri- zentri-
fugiert) fugiert) 

27' 
3 St. 12' 

20' 
12' 

19' 
37' 
14' 
9' 

Diese eindeutigen Befunde 
sprechen dafiir, daB auch die Art 
der Retraktion des Fibringerinn
sels zweifellos eine Rolle spielen 
muB beim Gehalt des Serums an 
Thrombin: Je starker die Retrak
tion, desto groBer der Thrombin
gehalt des betreffenden Serums 
und umgekehrt. Da die Erfah
rung uns gezeigt hat, daB das 

im unparaffinierten GefaB der Gerinnung iiberlassene hamophile Blut sich 
auBerst verschieden verhalten kann, einmal kraftige Retraktion besonders am 
oberen Ende, ein anderes Mal unvollkommenere, auch je nachdem das Koagulum 
an der Glaswand klebt oder friihzeitig davon abriickt, wird man annehmen miissen, 
daB die Thrombinwerte auch dadurch beeinfluBt werden. So ist es auBerst 
schwer, gleichmaBige Bedingungen bei diesen Untersuchungen zu schaffen. 
Einen Teil dieser Fehler eliminiert man dadurch, daB man das Blut sofort nach 
der Entnahme zentrifugiert zur Darstellung des Plasma I, und zwar das hamo
phile in paraffinierten GefaBen, das Normalblut bei Unterkiihlung und sodann 
die Plasmata in paraffinierten Rohrehen von genau dem gleiehen Kaliber bei 
gleieher Temperatur stehen laBt. Naeh erfolgter Totalgerinnung nochmalige 
Zentrifugierung zur Eliminierung des adsorbierten Thrombins aus dem Fibrin
netz. Aber aueh dann macht sich die lang ausgedehnte fraktionierte Thrombin
bildung beim hamophilen Blut geltend. Es wird kaum moglieh sein, den Zeit
pUnkt zu bestimmen, in welehem das hamophile Serum den Hohepunkt des 
Thrombinspiegels erreicht, weil wir iiber Beginn und Verlauf der Metathrombin
umwandlung nieht orientiert sind. 

Unsere Untersuchungen iiber die Wirkung von normalem und hamophilem 
Thrombin auf das hamophile Plasma haben indessen gezeigt, daB das hamophile 
Thrombin bedeutend wirksamer ist als die hamophilen Plattchen bei gleicher 
Versuchsanordnung. Der Beginn der Gerinnselbildung stellt sich in einem Teil 
der FaIle gleichzeitig mit dem Normalthrombinzusatz, in einem anderen etwas 
spater ein, die Zeitunterschiede sind jedoch nieht bedeutend. Das Ende der 
Gerinnung dagegen ist in den meisten Fallen hinausgezogert. Wohl bildet sich 
ein deutliches Koagulum in der Mitte des Rohrchens, das sich gut retrahiert 
und im "Serum" schwimmt. Allmahlich gerinnt jedoeh aueh diese umgebende 
"Serumsehieht", die offenbar noeh Fibrinogen und noeh nieht aktivertes Throm
bozym enthalt, sie retrahiert sieh und preBt das Serum aus. Aus diesen 
Griinden ist die Fixierung des Gerinnungsendes bei vollstandig eingetretener 
Gerinnung mit Schwierigkeiten verbunden. 

Aus der Zusammenstellung der Resultate der untersuehten 14 Bluter geht 
hervor, daB je spater naeh der Blutentnahme man das Serum priift, desto mehr 
die erhaltenen Werte sieh den normalen nahern, bei einzelnen Fallen diese 
erreichen und in einem FaIle sogar weit iiberschreiten. Verschiedene Schliisse 
kann man aus diesem Verhalten ziehen: In den ersten Stunden ist die restlose 
Umwandlung der Vorstufen in das Thrombin noch nieht erfolgt, sie geht in frak
tionierter Weise vor sieh, so daB das ausgepreBte "Serum" immer noeh nieht 
aktiviertes Thrombozym enthalt, die gebildeten Mengen Thrombins sind noch 
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ungeniigend. SchlieBlich ist nach 24 Stunden die Thrombinaktivierung beendet 
und das ausgepreBte Serum enthiiJt die volle Thrombinmenge. Bei einem Teil 
der FaIle jedoch, die 
noch zu niedrige Werte 
an Thrombingehalt auf
weisen, ist ein Teil des 
Thrombins hochstwahr-
scheinlich noch dem 
Fibrin adsorbiert und 
kommt bei der Priifung 
nicht zur Geltung, erst 
nach der Zentrifugie
rung tritt die volle Wir
kung des Gesamtthrom
bins ein. Eine andere 
Erklarung der leichten 
Minderwertigkeit kann 
auch die Annahme sein, 
daB sich ein Teil des 
hamophilen Thrombins, 
namentlich des erstge
bildeten, bereits in Me
tathrombin umgewan
delt hat, und schlieB
lich kann auch an die 
Moglichkeit gedacht 
werden, daB nicht aIle 
Thrombocyten zerfallen 
sind und ihr Throm
bozym nicht abgegeben 
haben. 

Eine weitere Beob
achtung ist die, daB bei 
einigen Untersuchungen 
die Wirkung des nor
malen Thrombins nach 
24 Stunden deutlich ab
nimmt, offen bar infolge 
der Umwandlung III 

Metathrombin, so bei 
Woodtli von 6' auf 50', 
bei den Briidern Herren 
von 38' auf 1 St. 15', 
und bei Schwalm von 
7' auf 33'. Bei anderen 

Tabelle 2. Vergleichende Thrombinuntersuchungen. 

Stammbaum W yss-Leuenberger 
Werner Moser, Bern. 
Hans Lehmann, Niederb. 
Fritz Lehmann, Niederb. 
Hans Lehmann, Burgdorf 

nach 4 St. 
14 St. 

" 
34 St. 

Stammbaum Loosli-Ryser 
Fritz Minder, Eriswil (nicht 

paraffinierte GefaJ3e). 
Max Jost, Magenwil 

Stammbaum W oodtli-Stamm 
Ernst Woodtli, Ittigen 

nach 10 St. 
13 St. 

" 
27 St. 

Stammbaum Karrer-Tkut 
Fritz Zulliger, Huttwil . 

Stammbaum v. Aesck-Schiir 
Hans Herren, Bern 

9 St. 
24 St. 

" 
34 St. 

Edi Herren, Bern 
nach 9 St. 

24 St. 

" 
34 St. 

Stammbaum Bessak-Raymond 
LucienLudy, Avenches 

Sporadiscke Bluter 
Hunziker, Basel (unparaffi

nierte GefaBe) 
Alfred Schwalm, Biimpliz 

nach 12 St. 

" 
24 St. 

Hans Steiner, Herzogen-
buchsee 
nach 12 St. 

" 24 St. 
Latente Bluter 

Fritz, Lehmann, Burgdorf 
Rudolf Lehmann, Burgdorf 

Gerinnungseude in Minuten 
Hamophiles Plasma 

I + ~mo· I + normales 
ohneZusatz phIles. Thrombiu 

Thrombm 

76' 
2 St. 
2 St. 
4 St. 22' 

55' 
30' 

27' 
16' 
16' 
27' 
21' 
18' 

7' 

8' 
9' 
9' 
9' 
3' 

80' 5' 5' 
3 St. 45' 50' 20' 

12 St. 2 St. 32' 8' 
25' 25' 
20' 50' 

46' 17' 12' 

5 St. 45' 3 St. 43' 38' 
5 St. 20' 1 St. 20' 35' 
3 St. 05' 1 St. 18' 1 St. 15' 

5 St. 45' 5 St. 43' 38' 
5 St. 20' 3 St. 25' 35' 
3 St. 05' 1 St. 30' 1 St. 15' 

27' 15' 4' 

77' 41' 10,5' 

2 St. 06' 1 St. 24' 7' 
1 St. 57' 53' 33' 

4 St. 20' 
4 St. 27' 

4 St. 22' 
4 St. 22' 

8' 
12' 

9' 
9' 

7' 
7' 

9' 
9' 

hinwiederum konnte dieses Verhalten nicht beobachtet werden, so daB man 
daraus den SchluB ziehen muB, daB die Metathrombinkomponente sich ungleich 
verhielt. In II Fallen bewirkte das Normalserum prompte normale Gerinnung 
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des hamophilen Plasmas, in 3 Fallen dagegen entspricht die Beschleunigung 
nicht normalen Werten. Als Grund fUr dieses abnorme Verhalten kann eines
teils angenommen werden, daB das betreffende Thrombin sich doch nicht 
normal verhielt, und andererseits diirfte auch daran gedacht werden, daB das 
hamophile Plasma moglicherweise einen Defekt aufwies, vielleicht Mangel an 
Thrombogen oder an Fibrinogen. Doch konnten auch technische Unzulanglich
keiten eine Rolle spielen, z. B. die Art der Paraffinierung. 

Eine weitere Erklarung fiir die eigentiimlichen Befunde bei den Briidern Herren konnte 
aus der Hypothese C. FREya abgeleitet werden, der auf Grund ausgedehnter Untersuchungen 
annimmt, daB das Fibrinogen als Derivat der intravascular zerfallenden Blutplattchen 
aufzufassen ist. Nach FREY stellt das Fibrinogen die grobst disperse Fraktion der Plasma
eiweiBe dar. Er konnte bei Untersuchungen an zwolf kranken Menschen mit akuten und 
subakuten Infekten, sowie bei einigen Tierversuchen feststellen, daB zwischen Blutplattchen 
und dem Fibrinogen ein reziprokes Verhaltnis bestehe, auf einen Infekt folgt nach einer 
kiirzeren oder langeren Latenzzeit eine Verminderung der intravascularen Thrombocyten, 
auf diese negative Phase folgt sodann eine enorme Vermehrung dieser Gebilde, die positive 
Phase. Die Fibrinogenkurve zeigt dabei das umgekehrte Bild: Nach einem Latenzstadium 
folgt ein steiler Anstieg, dessen Maximum mit dem Minimum der Thrombocytenkurve 
zusammenfallt, die positive Phase, sodann folgt eine negative Phase, dessen Minimum 
mit dem Maximum des Thrombocytenanstieges zusammenfallt. Synchron mit dem Throm
bocytenzerfall tritt eine quantitativ entsprechende Zunahme des Fibrinogens auf und 
umgekehrt. 

So konnte man mit FREY annehmen, daB der Plattchenzerfall im Plasma I der Bluter 
Herren nur mangelhaft, kaum angedeutet ist, und dementsprechend nach FREY der 
Fibrinogengehalt noch zu klein, um eine ergiebige Gerinnung zu ermoglichen: daher die 
verlangerten Gerinnungszeiten bei Zusatz von hamophilem oder Normalthrombin. Indessen 
befriedigt diese Annahme nicht, da die enorm verlangerten Gerinnungszeiten auch bei 
Zusatz von normalen und hamophilen Thrombocyten bestehen. Nach unserer Ansicht 
bediirfen die sehr interessanten FREYSchen Befunde iiber die Abstammung des Fibrinogens 
von den Thrombocyten noch einer weiteren Nachpriifung. 

Zusammenfassend stellen wir fest, daB die Priifungsmethoden des Throm
bins, dieser auBerst labilen Substanz, noch der Verbesserung und des weiteren 
Ausbaues bediirfen. Es ist vor allem auch hier ein Standardplasma als Test 
zu fordern und es sollte die Zeit des Hohepunktes des Thrombinspiegels des 
betreffenden Normalserums bestimmt werden konnen, um die Einwirkung der 
Metathrombinbildung bei der Untersuchung nach Moglichkeit zu umgehen. 
Noch schwieriger diirfte diesen Postulaten beim Hamophilen Geniige geleistet 
werden, auch weil die Vollendung der hamophilen Thrombinbildung bei den 
einzelnen Blutern offenbar stark divergiert. 

Aus unseren Untersuchungen geht indessen hervor, daB das hamophile 
Thrombin die ausgesprochene Minderwertigkeit der hamophilen Plattchen nicht 
aufweist, die bisherigen Resultate lassen vielmehr den SchluB zu, daB das 
hamophile Thrombin in seiner Wirkung dem normalen nahe kommt, in sicherem 
Gegensatz zur Wirkung der hamophilen Platt chen, deren enorme Unterschiede 
gegeniiber Normalplattchen eine einwandfreie Deutung zulassen. Ob die Be
funde verzogerter Wirkung gegeniiber Normalthrombin am hamophilen Plasma 
gepriift, im Sinne eines Mangels an Thrombin, einer friihzeitigen Umwandlung 
in Metathrombin durch die viel zu langsame Thrombinbildung oder durch 
eine zu wenig intensive Abgabe des am Fibrin adsorbierten Thrombins auf
zufassen ist, vermogen unsere nicht sehr zahlreichen Untersuchungen vorlaufig 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 
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Die bisherigen Untersuchungen von MORAWITZ und LOSSEN, WOHLISCH, 
FEISSLY, MILLS, PICKERING und meine eigenen sprechen in "Obereinstimmung 
mit SCHLOSSMANN aber doch dafur, dafJ das Thrombin beim Hamophilen in 
normalen oder annahernd normalen Mengen gebildet wird. 

Latente Hamophilie. Die Untersuchung der Bruder eines Bluters aus der 
Familie Lehmann in Burgdorf aus dem Bluterstamme Wyss-Leuenberger, Fritz 
und Rudolf, die nie irgendwelche klinische Erscheinungen von Hamophilie auf
wiesen, ergab ein ausgesprochen hamophiles Verhalten des Blutes. Die Ge
rinnungszeit ist verlangert (1 St. 30'), der Zusatz ihrer Plattchen zum hamo
philen Plasma des Bruders wies ausgesprochen verzogerte Werte auf im Sinne 
einer Minderwertigkeit, jedoch betrugen die Werte etwa nur die Halfte der 
Hamophilen. 

Plattchenzusatze zum hamophilen Plasma I 
Gerinnnngsende 

Hans (Bluter). . . .. nach 4 St. 
Fritz (latenter Bluter) . . . 1 St. 30' 
Rudolf (latenter Bluter) . . 1 St. 30' 

Das Thrombin der latenten Bilder hingegen verhielt sich viillig normal: 

Serumzusatz zu hamophilem Plasma I 

Hans (Bluter). . . . . 
Fritz (latenter (Bluter). 
Rudolf (latenter Bluter) 
Normal ...... . 

Gerinnnngsende 
nach 27' 

9' 
9' 
9' 

Offenbar war der Plattchenzerfall bei den latenten Blutern etwas weniger 
verzogert, so daB nach 1 St. 30' die Gerinnung vollstandig zu Ende ging, im 
Gegensatz zum hamophilen Bruder (4 St.). Die Untersuchung eines Bruders 
des hamophilen Max Jost-Minder aus dem Stamme Loosli-Ryser dagegen ergab 
normale Verhaltnisse, keine latente Hamophilie. 

Die klinische Untersuchung der latent Hamophilen ergab vollig normale 
Verhaltnisse, keine Andeutung irgendwelcher Blutungsneigung, keine Gelenk
veranderungen. Der Nachweis der latenten Hamophilie in einem Bluterstamm
baum ist sehr interessant, er scheint mir geeignet, gewisse Probleme der Ver
erbungsforschung der Hamophilie aufzuklaren (s. S. 477-478 und 514). Wenn 
SCHLOSSMANN 1935 die sporadische Hamophilie erbgenetisch als Ergebnis eines 
plotzlichen krankhaften Umschlages, einer sog. Mutation auffaBt, ihre Ent
stehungsursache jedoch wie die meisten anderen Mutationen beim Menschen als 
unbekannt angibt, so ist auch eine andere Erklarung fUr das plOtzliche Auf
treten eines einzelnen sporadischen Bluters in einer Familie ohne irgendwelche 
Erblichkeitsbeziehungen moglich, namlich die Annahme einer durch Genera
tionen hindurch weitervererbten latenten hamophilen Erbanlage (nur im Ver
halten der Platt chen nachweisbar ohne klinische Erscheinungen), die dann unver
mittelt bei einem einzelnen offenbar wird, so daB sich die Erbanlage hier auch 
klinisch auswirkt. Die Bestatigung oder Widerlegung dieser Auffassung ist nur 
durch konsequente Untersuchungen der Gerinnungsfaktoren, namentlich der 
Platt chen aller Mitglieder des betreffenden Bluterstammes moglich. 

Das Auftreten einer latenten Hamophilie in einem Bluterstamme konnte 
als das Vorkommen eines labilen Gens aufgefaBt werden, ahnlich wie dies bei 
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gewissen Pflanzenvererbungen der Fall ist, das im Gegensatz zum. Letalgen, 
welches die Lebensfahigkeit des Tragers gefahrdet, ihn vor dem Auftreten von 
klinischen lebensgefahrdenden hamophilen Symptomen schiitzt. 

Die moderne Methodik der Gerinnungsforschung eroffnet neue Wege zur 
LOsung erbbiologischer Probleme, indem sie die Moglichkeit gibt, faBbare Werte 
(Plattchenfunktion) aufzustellen. 

Die Untersuchung der Konduktoren. 
Wie bei den Hamophilen haben LANG und ich aIle Konduktoren der Berner 

Familien sowie des Stammes Pool-Pool aus Soglio unseren iiblichen Gerinnungs
untersuchungen unterzogen, deren Resultate ich hier in drei Tabellen wiedergebe. 

Tabelle 3. 

Stammbaum W yss-LeuenlJerger 
Marie Moser Wyss . . . . 

Stammbaum Bessah-Raymond 
Margrit Plancherel . . . 

Stammbaum v. Aesch-Schar 
Martha Herren -v. Aesch . 

Stammbaum Tschanz-Jost 
Lina Ulli-Jakob . . . . 

Sporadische Bluter Schwalm 
Frau Schwalm-Giauque . 

Sporadische Bluter Steiner 
Klara Steiner. . .. . . 

Stammbaum Lienhard-Kohler 
Berta Lienhard-Kohler .. 
Karoline Kohler-Siegrist (GroB-

mutter) ........ . 
Stammbaum Loosli-Ryser 

Frau Emma Jost-Minder (1934) 
(1936) 

Stammbaum Pool-Pool 
Maria Gini .... 
Alma Neuhiiusler. . 

I Gerin~ungs
Zeit 

56' 
70' 

60' 
35' 
35' 

1 St. 25' 

1 St. 09' 

1 St. 25' 

1 St. 43' 
1 St. 53' 

53' 

52' 

30' 
37' 

50' 
47' 

Untersucht wurden 11 Konduk-
toren, bei 4 waren die Werte der 
Gerinnungszeit stark verlangert, bei 
6 nur maBig, bei einem FaIle fanden 
sich normale Werte vor. Aus der 
Verlangerung irgendwelche Schliisse 
ziehen zu wollen, ware im gegen
wartigen Moment unstatthaft, da 
wir iiber die normalen Werte der 
Gerinnungszeiten der Frau noch zu 
wenig orientiert sind. Hier spielen 
Rassenunterschiede eine nicht zu 
unterschatzende Rolle, Frauen mit 
lebhaftem Temperament weisen lan
gere Gerinnungszeiten auf, Zustande 
von leichtem Hypothyreoidismus 
haben kiirzere Gerinnungszeiten als 
solche mit hyperthyreotischen Sym
ptomen. Ferner spielt der Zyklus 
der Geschlechtsfunktionen der Frau 
wahrscheinlich auch eine gewisse 
Rolle, Witterung und Barometer
stand haben auch einen EinfluB auf 
die Gerinnungszeit (bei Fohn kiirzere 
Gerinnungszeiten, bei Bise, Nord
wind langere). Wir werden spater 

sehen, ob die Werte der Gerinnungszeiten mit der Blutungsneigung in Zu
sammenhang gebracht werden konnen oder nicht. Die Bestimmung der 
Gerinnungsvalenz und der Retraktilitat ergaben bei zwei Konduktoren normale 
Werte der Thrombometrie, bei einer Frau niedrige, bei einer anderen hohe 
Werte. Ganz eindeutig dagegen sind die Resultate der Priifung der Konduktor
plattchenzusatze zu hamophilem Plasma. 

Die Konduktorplattchen verhalten sich funktionell wie Normalplattchen, 
bei 4 Fallen sind sie sogar den normalen iiberlegen, in einem einzigen Fall 
sind sie weniger wirksam, bei einer dritten Priifung desselben ist dieser Unter
schied beinahe verschwunden (moglicherweise spielen hier zufallige Abweichungen 
der Technik eine RoHe, es ist aber auch moglich, daB die Plattchenzahlen von 
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Konduktor und Normalmensch stark abwichen). Die Konduktorplattchen 8ind 
daher den normalen funktionell gleichwertig, e8 be8teht keine hamophile Minder
wertigkeit. LANG und ich haben sodann auch die Thrombinwerle der Konduk
toren gepriift und auch hier vollkommen normale Verhii.ltnisse nachgewiesen. 

Die Thrombinpriifung 
ergab bei den Konduk
toren ausnahmslos nor
male Werle. Die beim 
hamophilen Thrombin 
nachgewiesenen niedrige
ren Werle gegeniiber Nor
malthrombin, die WOH
LISCH, SCHLOSSMANN und 
ich auf die zu langsame 
Thrombinbildungzuriick
fiihren, fehlen hier voll
kommen. 

Zusammenfassend 
konnen wir sagen, daB 
die Konduktorplattchen 
und das Konduktor
thrombin funktionell sich 
normal verhalten, eine 
hamophile Anlage kann 
nichtnachgewie8enwerden. 

Die Abweichung der 
Gerinnungszeiten, die je
doch nicht bei allen Kon
duktoren vorkommen, 
kOnnen, bis wir nicht 
iiber das Verhalten der 
Gerinnungszeit bei der 
Frau eingehender orien
tiert sind, noch nicht zur 
Beurteilung mit heran
gezogen werden. Nach 
v. DOMARus ist die Ge
rinnungszeit der Kon
duktoren nicht verlan
gert, TRAUM, SCHAAFF 
und LINDEN fanden, daB 

Tabelle 4. 

I Hilmophiles Konduktor-I Normal-
Plasma plattchen- plilttchen-

ohneZusatz zusatz zusatz 

Marie Moser-Wyss . 63' 14' 17' 
73' 14' 17' 

Margrit Plancherel. 2 St. 15' 1 St. 28' 1 St. 28' 
Martha Herren-v. Aesch 5 St. 45' 2 St. 19' 2 St. 19' 
Lina Ulli-Jakob . 2 St. 06' 20' 52' 
Frau Schwalm.Giauque. 2 St. 06' 06' 52' 
Klara Steiner . 4 St. 20' 1 St. 05' 32' 

4 St. 27' 42' 35' 
7 St. 32' 1 St.lO' 35' 

Berta Lienhard-Kohler. 35' 21' 21' 
Karoline Siegrist-Kohler 35' 21' 21' 
Emma Jost-Minder 3 St. 45' 33' 33' 
Maria Gini 14 St. 17' 17' 
Alma Neuhiiusler 1 St. 14' 30' 26' 

Tabelle 5. 

Marie Moser-Wyss . 
Margrit Plancherel . . 
Martha Herren-v. Aesch 

Lina Ulli-Jakob . 
Frau Schwalm-Giauque 
Klara Steiner . 

Berta Lienhard-Kohler. 

Karoline Siegrist-Kohler 

Emma Jost-Minder 
Maria Gini ... 
Alma Neuhiiusler . 

Gerinnungsende nach . . . . 
Minuten 

M:.W:~es Kondukt:or. Normal· 
ohneZusatz thrombm thrombin 

76' 
46' 

5 St. 45' 
5 St. 20' 
2 St. 06' 
2 St. 06' 
4 St. 20' 

55' 

55' 

3 St. 45' 
2 St. 30' 
1 St. 30' 

8' 
9' 

37' 
35' 
11' 
05' 
7' 
7' 
3' 
3' 
3' 
3' 

17' 
13' 
13' 

8' 
8' 

38' 
35' 
7' 
7' 

4' 
3' 
4' 
3' 

17' 
13' 
13' 

bei fraglichen Konduktoren und bei den nicht blutenden mannlichen An
gehorigen von Bluterfamilien die Gerinnungszeit etwa gleich groB war, wahrend 
sie bei den sicheren Konduktoren eine Verlangerung nachwiesen. 

SCHLOSSMANN untersuchte 34 Konduktorfrauen in klinischer Beziehung, 
bei 13 davon fiihrte er Blutgerinnungspriifungen aus, wovon fiinf ohne klinische 
Blutungszeichen waren. Nur zwei besaBen einen der Regel entsprechenden 
Gerinnungsablauf, aIle iibrigen wiesen Verzogerungen der Gerinnungszeit auf. 
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SCHLOSSMANN betont, daB diese Gerinnungsstorungen auf zeitlichem Gebiet 
liegen, und zwar nicht so sehr in einer Verzogerung des Gerinnungsbeginnes 
als in einer Verlangsamung der Gerinnungsdauer und des Gerinnungsendes. 
Gerade das letztere scheint fUr die Gerinnungsabweichung der Konduktoren 
besonders charakteristisch zu sein, dem Verhalten mancher mannlicher Hamo
philen entsprechend. Nach SCHLOSSMANN scheint es nun, daB auch das Ge
rinnungsprodukt der Konduktoren mit dem des hamophilen Blutes Ahnlichkeit 
aufweisen kann. Sowohl die zeitlichen als auch die qualitativen Anderungen der 
Blutgerinnung sollen am deutlichsten ausgepragt bei solchen Konduktoren sein, 
die gleichzeitig mit auBerer Blutungsneigung behaftet sind. Auf diesen Zusammen
hang werden wir bei der Besprechung der Klinik der Hamophilie noch zuruck
kommen. Wir haben es hier vorgezogen, die gerinnungsbiologischen Verhaltnisse 
zunachst vollig unabhangig yom klinischen Verhalten zu beurteilen und erst 
bei dessen Besprechung ihre wechselseitigen Beziehungen zu erortern. Dadurch 
wird uns, wie ich glaube, die Erklarung mancher Symptome der Bluterkrank
heit besonders erleichtert. 

Zusammenfassung der gerinnungsbiologischen Untersuchungen. 

Fassen wir zum Schlusse die Untersuchungsbefunde samtlicher Prufungen 
der Platt chen und Thrombine der Hamophilen, latent Hamophilen und der 
Konduktoren gegenuber Normalen mit hamophilem Plasma I als Test zusammen, 
ergibt sich folgendes: 

1. Die hamophilen Platt chen weisen bei allen untersuchten Blutern aus
nahmslos in luckenloser Reihenfolge eine ausgesprochene Minderwertigkeit auf, 
die auch gegenuber MgS04-Plasma zum Ausdruck kommt. 

2. Das hamophile Thrombin weist diesen Grad der Minderwertigkeit nicht 
auf. Die fUr die Hamophilie typische, langausgezogene fraktionierte Aktivierung 
des Thrombins aus seinen Vorstufen erschwert diese Untersuchungen und die 
Deutung der Resultate auBerordentlich, weil der Hohepunkt des hamophilen 
Thrombinspiegels nicht erfaBt werden kann und die Umwandlung sowohl des 
hamophilen als des Normalthrombins in das unwirksame Metathrombin der 
Kontrolle entgeht. Die nach 12-34 Stunden nach der Blutentnahme vor
genommenen PrUfungen lassen jedoch den SchluB zu, daB das hamophile 
Thrombin in normalen oder annahernd normalen Mengen gebildet wird. 

3. Zwei FaIle von latenter Hamophilie wiesen eine stark verzogerte Ge
rinnungszeit und eine ausgesprochene Minderwertigkeit der Plattchen auf, jedoch 
in geringerem Grade als beim hamophilen Bruder, dagegen verhielt sich das 
Thrombin vollkommen normal. 

4. Die Konduktorplattchen und das Konduktorthrombin sind funktionell 
vollkommen normal. Die Prufung gegenuber MgS04-Plasma stimmt damit 
uberein. 

5. Der Nachweis, daB die Thrombine von Normalen, von Konduktoren, der 
latent Hamophilen das hamophile Plasma I in normalen Zeiten zur Gerinnung 
bringen, lassen den SchluB zu, daB die Storungen der hamophilen Blutgerinnung 
in der erst en Phase zu suchen sind, in Bestatigung der bisherigen Annahme der 
meisten Autoren. Die Storungen der zweiten Phase bei der Umwandlung des 
Fibrinogens in das Fibrin und die von mir benannte "verkittete Gerinnsel
bildung" sind eine Folge der langausgedehnten fraktionierten Aktivierung des 
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hamophilen Throm bins aus seinen V orstufen, die nur eine schichtweise, zettlich 
getrennte Fibrinausscheidung zulaBt. 

6. Die in allen bisher untersuchten Fallen ausnahmslos nachgewiesene Minder
wertigkeit der hiimophilen Platt chen laBt den SchluB zu, daB die Storung der 
Aktivierung des hamophilen Thrombins im abnormen Verhalten der Thrombo
cyten zu suchen ist. 

Somit durfte meiner Ansicht nach die cellulare Theorie bei der Erklarung 
der Gerinnungsstorung der Hamophilie zu Recht bestehen. 

Weitere Theorien und neuere Befunde. 

STUBER und LANG, deren Gerinnungstheorie schon eingangs erwahnt ist, 
sehen das Wesen der hamophilen GerinnungsstOrung in einer Hemmung der Blut
glykolyse, die sie mit Wahrscheinlichkeit auf eine StOrung des Fluorstoffwechsels 
zuruckfuhren zu mussen glauben. In 4 Fallen von Hamophilie fanden die Autoren 
eine ErhOhung des Fluorgehaltes des Blutes (2,9, 3,9, 0,8 und 2,2 mg- %). Die 
Stabilitat der Thrombocyten fiihren STUBER und LANG auf die hohe negative 
elektrische Ladung zuruck, wobei nach ihrer Ansicht die Fluoride unter anderem 
die elektrische Ladung erhohen. HOFF und MAY konnten bei einem Hamophilen 
nur minimale Spuren Fluor nachweisen, die geringer waren, als daB sie durch 
die Methode STEIGERs zahlenmaBig zu erfassen gewesen waren, so daB ein Wert 
von Null angesetzt werden muBte. BRANDES fand, daB das hamophile Blut in 
seinem Fluorgehalt sich nicht von dem normalen unterscheide, auch FEISSLY, 
FRIED und OERRLI, dazu noch FUJII fanden bei ihren Blutern keine erhohten 
Fluormengen. CASTEX konnte keinen Zusammenhang zwischen Glucose und 
Gerinnung beim Hamophilen konstatieren. 

Nach MORAWITZ und BRUGSCR fiihrt ein Teil der Forscher die Plattchen
verklumpung auf elektrochemische, ein anderer Teil auf kolloidchemische Vor
gange zuruck. Nach der elektrochemischen Theorie besitzen die Blutplattchen 
eine negativ elektrische Ladung, deren GroBe von verschiedenen Faktoren 
abhangt, von der H-Ionenkonzentration des Blutplasmas und der Zusammen
setzung der PlasmaeiweiBkorper. Das "Uberwiegen der niedrig dispersen Phasen 
vermindert die elektrische Ladung und erhOht die Agglutinationsfahigkeit der 
Plattchen. Beruhrung mit benetzbaren Fremdkorpern, aber auch chemische 
Schiidigungen mannigfacher Art begunstigen die Agglutination der Platt chen 
oder rufen sie hervor. 

Nach der kolloidchemischen Vorstellung hat nach ROSKAM jedes Blut
plattchen an seiner Oberflache eine dunne Schicht von Plasmakolloiden adsor
biert. Diese "plasmatische Atmosphare" ist es, nicht das Platt chen selbst, die 
eine Zusammenhaltung dieser Elemente bedingt, wenn eine "opsonisierte", d. h. 
eine als Fremdkorper wirkende oder benetzbare Oberflache mit platt chen
haltigem Blute in Beziehung kommt. 

Nach MORAWITZ und BRUGSCR wird man in der Agglutination eine Erschei
nung sehen, die durch physikalisch-chemische Vorgange von allgemeinster 
Bedeutung beherrscht wird und daher keine Ausnahme duldet, vorausgesetzt, 
daB die Platt chen selbst in genugender Zahl vorhanden und nicht funktionell 
minderwertig sind. Sie vertreten die Ansicht, daB der Vorgang der Plattchen
agglutination nicht allein durch allgemeine elektrochemische oder kolloid-

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 31 



482 A. FONIO: 

chemische GesetzmiiBigkeiten erkliirbar sei, sondern daB vielmehr spezifische 
Kriifte dabei beteiligt sind, die sie einstweilen als Pliittchenagglutinine bezeichnen. 

Die klassische Hiimophilie zeigt nach MORAWITZ und BRUGSCH keine Besonder
heiten, im Gegensatz zur Thrombasthenie, deren Blutpliittchen die Eigenschaft 
fehle, in Gegenwart benetzbarer Fremdkorper zu agglutinieren. Diese mangel
hafte Agglutination fassen sie nicht als ein celluliires, sondern als ein plasma
tisches Phiinomen auf. Die verzogerte Thrombinbildung sei bei der Hiimophilie 
die einzige Anomalie, die nachweisbar ist. 

Nach EAGLE sind die hiimophilen Pliittchen in tTbereinstimmung mit unseren 
Befunden auBerordentlich stabil. Fiigt man zum pliittchenfreien normalen oder 
hiimophilen Plasma zunehmende Mengen von Pliittchensuspensionen, so istdie 
Gerinnung des normalen Plasmas schneller als beim hiimophilen Plasma. Da 
nach EAGLE die einzig bekannte Funktion der Pliittchen die Beschleunigung der 
Thrombinbildung ist, schlieBt er aus diesen Befunden, daB die Unterlegenheit 
des hiimophilen Plasmas im verzogerten Freiwerden des Thrombins besteht. 
Das hiimophile Prothrombin werde viel langsamer in Throm bin umgewandelt 
als das normale. Nach EAGLE ist die aus dem hiimophilen Plasma gebildete 
Thrombinmenge viel geringer als die entsprechende aus dem Normalplasma. 
Dies erkliire die verzogerte Gerinnung und die verliingerte (!) Blutungszeit des 
Hiimophilen. 

Nach CHRISTIE besteht der Defekt des hiimophilen Elutes teilweise im lang
samen Freiwerden des Prothrombins aus den Pliittchen, ein weiterer Defekt ist 
die zu langsame Umwandlung des Prothrombins in Thrombin. Die Menge des 
gebildeten Thrombins ist normal. 

N ach KAPPIS und MACKUTH sind bei der Hiimophilie aIle drei Gerinnungs
faktoren, das Proserozym, die Thrombokinase und das Fibrinogen unterwertig. 
Diese Unterwertigkeit ist meist mit besonderer Betonung eines dieser Fak
toren kombiniert, in 2 Fiillen betraf sie die Thrombokinase, bei einem das Pro
serozym und zweimal das l!'ibrinogen, einmal war auBer der Unterwertigkeit 
aller drei Faktoren vielleicht noch ein gerinnungshemmender Faktor vorhanden. 
Nach KAPPIS und MACKUTH geht aus diesen Untersuchungen hervor, daB anti
thrombotische Stoffe oder Faktoren bei der Hiimophilie sicher keine regelmiiBige, 
sondern hochstens eine unregelmiiBige und auch dann keine wesentliche Rolle 
spielen. Die von ihnen festgestellte Ungleichheit der hiimophilen Gerinnungs
storung ist vielleicht der Grund, weshalb die bisherigen Untersuchungen so ver
schiedenartige Ergebnisse gezeitigt haben. Nach den Autoren lassen die spon
tanen Blutungen in den Gelenken vermuten, daB auBer der Gerinnungsstorung 
oft ein GefiiBfaktor vorhanden ist. 

Technik ihrer Untersuchungen: Bei zwei Gerinnungsfaktorengemengen 
werden die einzelnen Faktoren ausgetauscht, hiimophile gegen normale und 
umgekehrt und die Gerinnungszeit festgestellt. 

1. 2. 
Proserozym 0,5 cern Proserozym 
Fibrinogen 0,5 cern Fibrinogen 
CaC12 0,5 cern CaC12 

Zellextrakt 3 Tropfen Plattchensuspension 3 Tropfen 

Auf weitere Einzelheiten einzutreten gestattet mir der Raum nicht. Sie 
miissen im Original nachgelesen werden. Nach MACKUTH und KAPPIS sei ferner 
eine erhohte Resistenz der Pliittchen auszuschlieBen. 
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SCHULTZ ftihrte bet zwei Hamophilen respiratorische Stoffwechselunter
suchungen aus, welche lljormale Werte ergaben, die spezifisch-dynamische EiweiB
wirkung war bei einem Bluter erniedrigt, beim zweiten normal, was SCHULTZ 
auf die noch nicht abgeschlossene Wachstumsperiode zuruckfuhrt. 

SCHLOSSMANN erwalimt noch eine Reihe von weiteren Prufungen bei der 
Hamophilie, auf die hityr einzugehen der Raum nicht gestattet. 

I 

Die Resistenz der Erythrocyten ist bei der Hamophilie von W OHLISCH und 
BEUTZ, die eine Minim~mresistenz in normalen Grenzen feststellten und von 
OPITZ und ZWEIG unter~ucht worden, die eine Erhohung der Maximumresistenz 
von 0,26 nachwiesen. 

COLLAUD, OPITZ und ZWEIG sowie SCHLOSSMANN wiesen eine erhohte 
Senkungsgeschwindigkeft der rot en Blutkorperchen bei der Hamophilie nacho 
SCHLOSSMANN vertritt die Ansicht, daB die allgemein erhohte Senkungs
geschwindigkeit der Bl~tzellen als eine weitere Eigenart der Hamophilie ange
nom men werden kann. Eine sehr hohe Senkung wiesen auch FUJII und TsuNoo 
nacho Die Viscositat des hamophilen Blutes entspricht nach COLLAUD etwa 
normalen Werten bis etwas hoher. 

Der osmotische Druck, die Alkalitats- und Gefrierpunktsverhaltnisse des 
hamophilen Blutes sind nach SAHLI normal. 

Der Gehalt an P, S, Mg und Na ist dem normalen gleichwertig. 

Nach RAGNAR BERG besitzt das hamophile Blut eine verminderte Fahigkeit, 
die beim Stoffwechsel entstandenen Zerfallsprodukte zu oxydieren. AuBerdem 
sollen bei Blutern zeitweilig unzulangliche Oxydationen auftreten, die zu einer 
starkeren Anhaufung unvollstandig abgebauterStoffwechselprodukte im Blut 
ftihren (z. B. Stickstoff, Chloride, Phosphate, Kreatinin, Schwefelsaure usw.), 
die eine gewisse Azidose bedingen, abnorme osmotische Spannungen und dadurch 
GefaBwandschadigungen mit Bruchigwerden der Wand, so daB es zu Blutaus
tritten kommen kann. Auch die Verlangsamung des Plattchenzerfalls konnte 
nach BERG durch diese erschwerte Oxydation im hamophilen Blute erklart 
werden. 

BERG wies ferner eine gesteigerte CI-Retention im hamophilen Blute nach, 
was OPITZ und ZWEIG, REYNOLD und LEDER Bowie STUBER bestatigen konnten, 
letzterer nur in einem Fall, in einem zweiten fanden sich normale Werte vor. 
OPITZ und ZWEIG fanden diese erhohten Werte auch bei Konduktoren und den 
Schwestern von Blutern, so daB SCHLOSSMANN sich fragt, ob die Kochsalz
spiegelerhohung nicht ein nachweis barer Ausdruck der bei Konduktoren latent 
vorhandenen Krankheitsanlage darstellt. 

FUJII fand sehr niedrige Valenzwerte (0 bis hochstens 0,5), ebenso leicht 
verminderte Werte der Thrombometrie (nicht uber 200 g), kurze Dehnungswerte 
und eine leicht herabgesetzte Retraktilitat (4,5 mm gegenuber 6,8 mm normal) 
des hamophilen Thrombus. Diese Befunde entsprechen meinen eigenen bisher 
erhobenen. Nach FUJII ist auf Grund dieser Befunde eine Anomalie des hamo
philen Koagulums denkbar, in Bestatigung meiner Beobachtungen. 

Die meisten Forscher stimmen darin damit uberein, daB die Blutungszeit 
bei der Hamophilie, einwandfrei nach DUKE bestimmt, sich in normalen Grenzen 
bewegt, im Gegensatz zur enormen Verlangerung der Gerinnungszeit. 

31* 
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2. Zur Frage des GefiUUaktors. 
Nach OPITZ konnte man geneigt sein, auf Grund der normalen Blutungszeit 

eine GefaBkomponente bei der Hamophilie abzulehnen, um so mehr als die 
Methoden, die eine Priifung der GefaBwandresistenz bezwecken, keinen gleich
sinnigen Ausfall haben und doch komme man um die Annahme einer Storung 
der GefaBfunktion nicht herum. Denn nach OPITZ erklare die Gerinnungsano
malie wohl die lange Dauer der Blutungen, aber nicht ihre Entstehung und die 
klinischen Erscheinungen. Die Spontanblutungen, die Blutungen nach gering
fiigigen Traumen, die Bevorzugung bestimmter Korperregionen bei den Rezidiv
blutungen weisen auf die Bedeutung einer GefaBkomponente hin. Die Hoff
nung diese mit Hilfe der Capillarmikroskopie zu erfassen, hat sich bisher nicht 
erfiillt. Nach OPITZ ist die Gerinnungsstorung nur als ein Teilfaktor einer Kon
stitutionsanomalie allgemeiner Art zu werten, wie gewisse den Blutern und den 
Konduktoren gemeinsame Merkmale vermuten lassen. 

Awh SCHLOSSMANN hat sich mit der Frage des GefaBfaktors eingehend 
befaBt und pflichtet der Ansicht MORA WITZs zu, daB die bisherigen Versuche, 
welche darauf ausgehen, neben der Beschaffenheit des Blutes noch ein weiteres 
pathologisches Moment der Hamophilie zu finden, noch nicht als iiberzeugend 
anzusehen sind, wenngleich man die Bedeutung von GefaBveranderungen 
durchaus fiir moglich halten muB. Sicher bewiesen sei bisher nur die abnorme 
chemische Beschaffenheit des Blutes. 

SCHLOSSMANN, MORAWITZ, HESS, WITTKOWER, COLLAUD, VON BERNUTH 
und OPITZ haben das Fehlen des RUMPEL-LEEDEschen Phanomens festgestellt. 
SCHLOSSMANN schlieBt daraus, daB die Festigkeit der hamophilen GefaBe gegen 
gesteigerten Innendruck als normal angesehen werden muB. Auch zahlreiche 
franzosische, italienische, englische, amerikanische, spanische und siidameri
kanische Autoren bestatigen den negativen Ausfall des RUMPEL-LEEDEschen 
Phanomens als typisch fiir die Hamophilie und sprechen ihm differentialdia
gnostische Bedeutung zu gegeniiber andern hamorrhagischen Diathesen. SCHLOSS
MANN, MORAWITZ und LOSSEN und COLLAUD konstatierten den negativen Aus
fall der Priifung der Verminderung des AuBendruckes vermittels der HECHT
schen Saugglocke, im Gegensatz zu OPITZ und ZWEIG, die nach 15 Minuten 
langer Saugung Blutaustritte feststellen konnten. Nach SCHLOSSMANN berichten 
iiber einen negativen Ausfall der KocHschen Stichprobe MORAWITZ, COLLAUD 
und der Autor selbst, im Gegensatz zu WITKOWER. Daraus schlieBt SCHLOSS
MANN zusammenfassend, daB die klinischen Belastungspriifungen im groBen und 
ganzen keinen Anhaltspunkt fiir ein abnormes Verhalten der hamophilen Capil
laren bilden im Sinne gesteigerter ZerreiBlichkeit oder abnormer Durchlassig
keit. Nach NAEGELI diirfte bei der Hamophilie, trotzdem die GefaBe bei den 
Priifungen nach RUMPEL-LEEDE und HECHT normal erscheinen, wegen der 
Blutungen, die so leicht eintreten, ein GefaBfaktor eine Rolle spielen. SCHLOSS
MANN fragt sich mit Recht, ob man mit den bisher verfiigbaren Priifungen 
mechanischer Widerstandskraft der Capillaren aIle Leistungs- und Funktions
moglichkeiten der GefaBwandungen zu erfassen vermag. Denn es bleiben im 
klinischen Bilde der Bluterkrankheit doch gewisse Erscheinungen bestehen, 
die durch irgendwelche GefaBwandmitbeteiligung leichter erklarbar sein wiirden 
als allein durch die abnorme Beschaffenheit des Blutes. Er erinnert an die 
spontan entstehenden Blutungen, an die Bevorzugung gewisser GefaBdistrikte, 
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so der Nasen- und MUI~dschleirnhaut, der Gelenksynovialis usw. Dazu gehore 
noch die periodische H~ufigkeit spontaner Blutausbruche. Nach BERG sollen 
im hiimophilen Blute jeitweilig groBere Anhaufungen ungenugend oxydierter 
saurer Stoffwechselpro ukte auftreten, die zu GefaBwandschadigungen, zu 
Bruchigkeit und damit u erleichterten Blutaustritten fiihren. Wenn die BERG
schen Befunde stirnme , durften nach SCHLOSSMANN die Perioden gesteigerter 
Spontanblutungen bei Hamophilen mit solchen Stoffwechselschwankungen 
zusammenhangen. Nach COLLAUD solI die erhohte Blutungsneigung zuweilen 
von der Jahreszeit und von plOtz lichen meteorologischen Druckschwankungen 
abhiingig sein. 

Von BERNUTH, der das Verhalten der Capillaren bei Blutungsubeln nach der 
Technik von MAGNUS untersuchte, erhielt bei Hiimophilen widersprechende 
Resultate. MAIER prufte die Vulnerabilitiit und die Labilitiit der Capillaren 
bei Hiimophilen und fand, daB die Reaktion der Capillaren nicht davon abhiingt, 
ob man es mit atypischen oder typischen Hiimophilen zu tun hat, sondern daB 
sie von der GefiiBform abhiingt, d. h. vasomotorisch entartete Capillare neigen 
eine andere Reaktion als die normalen. VON BERNUTH zieht aus seinen Befunden 
den SchluB, daB die Capillarreaktion bei der Hiimophilie normal ist. Nach 
SCHLOSSMANN verhiilt sich das hiimophile GefiiBsystem beim Blutstillungs
vorgang in regelrechter Weise, doch wiiren weitere Nachprufungen und Bestiiti
gungen der v. BERNuTHschen Versuche abzuwarten, um eine Kliirung dieser 
Verhiiltnisse zu erstreben. 

v. DOMARUS wies bei Blutern normal geformte Capillarschlingen am NageIfalz 
nacho Er priifte ferner die Capillarresistenz an der Haut eines Bluters nach 
der MENGLERSchen Methode und wies an zahlreichen Korperstellen deutIich 
herabgesetzte Werte nach, spiiter wurden jedoch die Werte wieder normal, als 
der Patient sich wieder erholt hatte. Es wiire nach V. DOMARUS denkbar, daB 
es Fiille von Hiimophilie gibt, die doch eine pathologische Herabsetzung der 
mechanischen Resistenz der Hautcapillaren erkennen lassen, nach dem Vorbild 
seines FalIes. DaB der GefiiBfaktor eine wichtige Rolle beirn Zustandekommen 
der hiimophilen Blutungen spielen kann, lasse sich nach V. DOMARUS u. a. 
auch daraus schlieBen, daB bei manchen hiimophilen Familien gewisse Organ
bezirke bzw. GefiiBterritorien, bei anderen wieder andere Gebiete Priidilektions
orte fur Blutungen sind. Man konnte von "regioniirer Hiimophilie" sprechen, 
und daran denken, daB bei Fiillen, bei welchen nur die GefiiBe der Nasen
schleimhaut oder diejenigen der Synovialis sich pathologisch verhalten, die 
Prufung der CapiIlaren der Haut ein pathologisches Verhalten vermissen lassen. 

Aus dieser gedriingten Zusammenstellung der bisher bekannten ResuItate 
der Prufung des GefiiBfaktors geht hervor, daB kein positives Ergebnis vorliegt, 
das die Mitbeteiligung der GefiiBwiinde,an der Storung der hiimophilen Blut
gerinnung beweisen wurde. Die bisherigen Prufungen lassen nicht einmal an 
eine solche WahrscheinIichkeit> denken, es bleibt somit nur die Annahme einer 
Moglichkeit bestehen, so daB mit der Beurteilung des GefiiBfaktors vorliiufig 
abgewartet werden muB, bis positive Ergebnisse solcher Untersuchungen vor
Iiegen. 

Zur Untersuchung des' sog. Endothelsymptoms stehen die Methoden von 
HECHT, MENGLER, FRONTALI und WIEMER zur Verfugung, welche eine Grenz
bestirnmung der CapiIlarfestigkeit gegen Unterdruck gestatten, wiihrend die 
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Methoden von PIRQUET und SCHICK den Hautdruck berucksichtigen. Indessen 
werden durch diese Verfahren nur die Verhaltnisse der Hautcapillaren beruck
sichtigt, wahrend der Forscher sich ganz besonders fUr die Gelenkcapillaren 
interessieren diirfte. 

Nach meiner Auffassung ist ein eigentlicher primarer, sich pathologisch 
verhaltender GefaBfaktor bei der Hamophilie nicht anzunehmen. 

Die Starung bei der primaren Blutstillung kleinster Blutungen bei der Hamo
philie wird nach meiner Ansicht dadurch bedingt, daB die resistenten, zu spat 
agglutinierenden, minderwertigen Platt chen beim VerschluB des entstandenen 
kleinsten GefaBdefektes versagen. Einerseits setzt die primare Plattchenpfropf
bildung zu spat ein oder fehlt (infolge der mangelhaften Agglutination) und 
andererseits geht die Gerinnselbildung, welche hernach den Plattchenpfropf 
durchdringt und stiitzt, zu lang sam vor sich, infolge des mangelhaften und zu 
spat einsetzenden Zerfalles der resistenten Thrombocyten (zu lange Dauer des Ge
rinnungsprozesses). AuBerdem ist das nur langsam und schichtweise entstandene 
Fibringerinnsel zu wenig festgefUgt und von zu schwacher Retraktion, urn den 
GefaBdefekt rasch und kriiftig zu verschlieBen. AIle diese Momente geben zu 
Sti::irungen der hamophilen Blutstillung AnlaB. Auch SCHLOSSMANN ist dieser 
Auffassung. Infolge der fehlenden Gerinnung sei ein Schutzdamm aus Platt chen
thromben und Fibringerinnseln hier nicht gebildet worden. Wohl haben sich 
die Platt chen an den Randern del' GefaBwunde agglutiniert und Pfropfbildungen 
angesetzt, es fehlt ihnen aber das Fibringerust, das sie durchdringt und umspinnt 
und ihnen Halt und Stutze verleiht. 

Die Plattchenpfropfbildung ist von FONIO und VANNOTTI bei kunstlich 
hervorgerufener Endothelschadigung an der :Froschzunge mit dem Capillar
mikroskop demonstriert worden. 

Die groBen kernhaltigen Erythrocyten bewegen sich im axialen Blutstrom fort, wahrend 
die Leukocyten und die Spindelzellen (den Plattchen der Saugetiere entsprechend) dem 
Rand des Stromes entlang sich rollend fortbewegen. Der Endothelsaum mit den Kern
erhebungen ist dabei deutlich wahrnehmbar. Durch blitzartige momentane Einschaltung 
des Diathermiestromes schafft man eine mit Capillarmikroskop und Opakilluminator 
deutlich wahrnehmbare GefaBschadigung an der Beriihrungsstelle mit dem Platindraht, 
dem Mikro·Elektro-Kauter. Das normale Bild des ungehindert vorbeistriimenden Blutes 
andert sich nun mit einem Schlag. Die Erythrocyten striimen zunachst im axialen Strom 
weiter, an die geschadigten, gequollenen Endothelpartien rollen zunaehst einige Spindelzellen 
heran und set zen sieh dort fest, ihl'e Gestalt raseh verandernd. Weitere addieren sieh 
hinzu, so daB es allmahlieh zur Bildung eines fest am Endothel klebenden breitbasigen 
Spindelzellenhaufchens kommt. Daran ansehlieBend entsteht durch den GerinnungsprozeB 
aus dem Spindelzellenpfropf der Thrombus, der fest an der geschadigten Endothelpartie 
haftet (s. Abb.2a-c). 

Entsprechend durfte die Blutstillung an einer kleinsten Lasion des Endothels 
vor sich gehen. Haufchenbildung der Platt chen und Anklebung am benetz
baren EndothelriB, Zerfall der Platt chen und Gerinnselbildung = GefaBver
schlieBender Thrombus. Bei normaler Plattchenfunktion durfte diese kleine 
Blutung rasch stehen, bei der Hamophilie dagegen ist anzunehmen, daB diese 
Vorgange gesti::irt sind infolge der mangelhaften Agglutination und dem ver
zi::igerten Zerfall der Plattchen, die Thrombusbildung setzt zu spat und nur 
mangelhaft ein, die Blutung geht weiter. Diese Mikrovorgange gelten selbst
verstandlich nur fUr die Capillaren und fur kleinste Venen. Ob hier auch eine 
Kontraktion der Capillaren eine Rolle spielt, wollen wir vordel'hand nicht 
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1. Vorgang der Endothelschiidigung und Spindelzellenpfropfbildung. 
Stromrichtung 
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1 Vor der Einschaltung des endotheischadigenden Diathermiestromes. 
2 Nach der Einschaltung des endothelscharligendcn Diathermiestromes. 
3 Beginn der Spindelzellanhiiufung. 
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Fortschrcitende Spindelzellenpfropfbildung (naeh der Stromrichtung abgebogen). 

2. Spindeizellenpfropf im Gefiillquerschnitt. 
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1 Rosenkmnziihnliche Anordnung der Endohtelkerne. 
2 Primarer Spindelzellenthrombns an der geschiidigten Enrlothelpartie. 
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Abb. 2 a-e. Primare Spindelzellenpfropfbildung bei kiinstlich hervorgerufener Endothelschiidigung. 
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erortern, da die ]'rage der Kontraktilitat der Capillaren noch nicht endgiiltig 
ge16st zu sein scheint (TANNENBERG und FISCHER-W ASELS, GROGH, STRICKER, 
ERBECKE u. a., zit. TANNENBERG). 

Auf den Mechanismus der Blutstillung groBerer GefaBe, namentlich der 
Arterien, auf die Rolle, welche die Gerinnungsvorgange, die Thrombusbildung, 
die Kontraktion des verletzten GefaBes, der Blutdruck usw. dabei spielen und 
auf die Kontroversen der Forscher hieriiber, will ich nicht eingehen. Sie inter
essieren uns bei der Hamophilie weniger, vielmehr jedoch die Vorgange bei den 
sog. Spontanblutungen und den kleinsten Blutungen bei Mikrotraumen. 

Runde typische Petechien, wie man· sie bei Purpurazustanden regelmaBig 
beobachtet, kommen bei der Hamophilie jedenfalls sehr selten vor, ich kann 
mich nicht erinnern, sie bei meinen Fallen gesehen zu haben. Dagegen sieht man 
recht oft kleine blutunterlaufene Fleckchen, unbedeutende Hamatome, die mit 
besonderer Vorliebe an den Traumen besonders ausgesetzten Korperstellen, der 
Streckseite der Unter- und Oberschenkel, der Unterarme und Oberarme, in der 
Ellenbeuge usw. zu treffen sind, so daB die Annahme nahe liegt, daB diese klein
sten Blutungen nicht spontan, sondern durch kleinste Traumen entstehen miissen, 
in den meisten Fallen von den Patient en nicht empfunden. Wie oft stoBen wir 
uns an einer Korperstelle an und achten nicht darauf, erst nachtraglich macht 
uns die hier und da auftretende suffundierte Stelle darauf aufmerksam. Es 
ist anzunehmen, daB unbedeutende Traumen (Mikrotraumen) auch beim nor
malen Menschen zu Blutungen fiihren konnen, die jedoch durch rasches Funk
tionieren des Blutstillungsmechanismus gewissermaBen im Keime erstickt werden: 
Rasch kommt es an der verletzten Stelle zum Plattchenpfropf und ebenso rasch 
zum definitiv verschlieBenden Thrombus. Die kleine Blutung wird sofort gestillt, 
es kommt nicht zum ausgedehnten Blutaustritt, zum Hamatom, vielleicht 
deutet spater eine kleine blutunterlaufene Stelle die kleine Blutung an. Ganz 
anders die Blutstillung beim Hamophilen: Der Plattchenpfropf entsteht zu spat, 
die nachfolgende rasche Fibrinabscheidung und Thrombusbildung bleibt aus 
oder stellt sich zu spiit ein, das Blut sickert weiter aus der kleinsten Wunde, 
immer weiter, es kommt zur ausgedehnten Blutsuffusion, zum Hamatom, auch 
nach unbedeutenden Traumen. 

So sind meiner Ansicht nach viele Spontanblutungen zu erklaren, die An
nahme eines aus16senden GefaBfaktors ist nicht notwendig. Sie entstehen 
nicht spontan, sondern durch irgendein kaum bemerkbares Mikrotrauma oder 
durch irgendeine andere endogene Schadigung. Die bei der Hamophilie so hau
figen Blutungen aus den Zahnalveolen, aus der Gingiva in der Nahe der 
Zahne, aus der Zunge, sind sicherlich auf solche kleine kaum zu bemerkende 
Mikrotraumen zuriickzufiihren, wie sie so haufig beim Kauen, bei Zungen
bewegungen im Munde entstehen konnen. Sie kommen beim Gesunden rasch 
und unbemerkt zum Stillstand, beim Hamophilen jedoch bluten sie weiter. 

Auf eine Wahrnehmung muB ich an dieser Stelle aufmerksam machen, die 
zweifellos auf die gestorte Agglutinations- und Zerfallfahigkeitder Thrombocyten 
zuriickzufiihren ist, namlich auf die groBe Seltenheit der Thrombose und Embolie 
bei Hamophilen. Ich kann mich nicht erinnern, im Schrifttum Angaben iiber 
das Vorkommen einer Thrombose oder einer Embolie bei Blutern gefunden zu 
haben. Trotz schwerster Hamatombildungen kommen sie offenbar nicht oder 
au Berst selten vor. Man wird in Zukunft auf diese Verhaltnisse besonders achten 
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miissen, um dariiber Klarheit zu erhalten. Naeh meiner Auffassung laBt die 
mangelnde Plattehenpfropfbildung, der verzogerte Zerfall dieser Gebilde und 
die verspatete fraktionierte Fibrinbildung das Fehlen oder zum mindesten sehr 
seltene Auftreten von Thrombosen und Embolien beim Bluter in plausibler 
Weise erklaren. 

Die Frage des GefaBfaktors bei den Gelenkblutungen. 

Bei den rezidivierenden Gelenkblutungen hingegen diirfte der GefaBfaktor 
eine Rolle spielen. 1m Blutergelenk, dessen Pathologie wir in einem anderen 
Kapitel behandeln werden, maehen sieh Prozesse der Usur von Knoehen und 
Knorpel, der Organisation von Hamatomen, der sekundaren Arthritis deformans, 
der Wueherung der Synovialis usw. geltend. Uberall trifft man auf wuehernde 
Granulationen, die in die Knorpel- und Knoehensubstanz eindringen, auf 
Blutungen in den Geweben und in die freie GelenkhOhle, dies alles bedingt 
einen groBen Reiehtum an Capillaren und kleinsten und kleinen GefaBen, die 
aueh ihrerseits allen diesen zerstorenden Prozessen besonders ausgesetzt sind. 
AuBerdem finden sieh naeh REINECKE und WOHLWILL aueh ausgesproehene 
Veranderungen an den GefaBen selbst. Neben den bekannten diinnwandigen 
weiten Capillaren finden sieh GefaBe aller Kaliber vor, naeh diesen Autoren 
kleine Arterien mit gewueherten und gequollenen Endothelien, einer auffallend 
dieken Media und einet von Leukoeyten durehsetzten Adventitia. Einzelne 
Arterien sind dureh frisehe oder altere Thromben verstopft, intramurale Hama
tome kommen vor usw. Naeh FREUND blutet es neben der Blutung in die freie 
Gelenkhohle aueh in die Synovialis und in die aus organisierten Hamatomen 
hervorgegangenen Bindegewebsmassen, ferner subperiostal und vielleieht noeh 
in Markraume hinein. Zahlreiehe frisehe Blutungen beweisen, daB der V organg 
der Naehblutung immer noeh andauert. Es besteht kein Zweifel, daB diese 
GefaBalterationen, die ausgedehnten wuehernden Granulationen zu Naehblu
tungen disponieren, die teils dureh meehanisehe Lasion oder Sehadigung beim 
Gebraueh des erkrankten Gelenkes, teils aber aueh aus endogener Ursaehe 
entstehen konnen. 

Nach TANNENBERG sieht man die wesentlichste Ursache der Diapedese der roten Blut
korperchen in einer Schadigung der Capillarwand, durch welche eine Durchlassigkeitssteige
rung bewirkt wird. Die Diapedeseblutung kann auch nach RICKER einen gewaltigen Umfang 
nehmen und sogar zum Tode fiihren. RICKER fiihrt groBere Parenchymblutungen in hohlen 
Organen ausschlieBlich auf Diapedese der roten Blutkorperchen ohne irgendwelche GefaB
verletzung zuriick. Nach TANNENBERG und FISCHER sind solche ausgedehnte Blutungen 
im allgemeinen seltene Vorkommnisse, sie konnen auch im Gefolge von Traumen und Ver
giftungen auftreten. 

Beim fortgesehrittenen Blutergelenk kommen zweifellos aueh solehe Sehadi
gungen der Capillarwand vor, die zu Diapedeseblutungen disponieren. 

Wie ist nun der weitere Verlauf einer solchen Diapedeseblutung? Wir wissen, daB 
Capillaren aus einer strukturlose,n Grundmembran bestehen, der innen sehr diinne Endo
thelien von vielecki~er oder langlicher rhombischer Gestalt anliegen und e~ scheint, daB sie 
durch eine Art KittsiIbstanz zusammengehalten werden (TANNENBERG). Die roten Blut
korperchen konnen nun einzeln oder in Haufchen an derselben Stelle (lurch die geschadigte 
Capillarwand hindurchtreten "im Strahl", wie THOMA bemerkt. Nach TANNENBERG kann 
die Diapedese auch durch kleine Venen hindurch erfolgen. Nachdem nun eine kleinere 
oder groBere Gruppe von roten Blutkorperchen an einer Stelle die kleine Vene oder die 
Capillare verlassen hat, kommt die Blutung an dieser Stelle, wie TANNENBERG annimmt, 
meistens zum Stillstand. Es blutet normalerweise nicht fortgesetzt aus derselben kleinen 
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Offnung der GefaBwand. TANNENBERG glaubt dies dadurch erklaren zu konnen, daB durch 
die ausgetretenen Blutkorperchen und die sie begleitende Fliissigkeitsmenge der Druck im 
Gewebe steigt, die lokale Gewebsspannung so groB wird, wie der geringe noch in der Capillare 
herrschende Druck. Nach meiner Ansicht jedoch diirfte der Vorgang der Blutstillung die 
kleine Blutung beendigen, insbesondere, wenn diese in die freie Gelenkhohle erfolgt, wo die 
erwahnte lokale Gewebsspannung nicht in Betracht kommt. Normalertveise stehen kleinere 
Gelenkblutungen auch ziemlich rasch. So sehen wir bei Gelenkoperationen, z. B. bei der 
Meniskektomie oft, wie recht intensive Blutungen im Gelenk durch den operativen Eingriff, 
hervorgerufen, rasch und definitiv stehen, EingieBen von Koagulen oder gar von Thrombin 
in die GelenkhOhle wirkt auBerordentlich prompt. 

Nicht so beim Bluter. Die Blutung geht unaufhaltsam weiter, so daB auch Diapedese
blutungen ganz gewaltige Dimensionen erreichen und das Gelenk unter Druck setzen konnen. 
Selbstverstandlich werden nicht aIle sekundaren Gelenkblutungen per Diapedesin entstehen, 
auch kleine Venen und kleine Arterien konnen durch Wandschadigungen, sei es durch Trauma 
oder durch andere Momente exogener oder endogener Art durchgangig werden und die 
Blutung veranlassen. 

So mufJ beim Blutergelenk ein GefafJfaktor angenommen werden, der zu Rezidiv
blutungen disponiert, jedoch nicht ein primarer, schon vorbestehender, sondern ein 
sekundarer, durch die pathologischen Gelenkveranderungen selbst bedingter. 

Die allererste Blutung beim noch unbeschadigten Gelenk wird primar stets 
durch eine traumatische Schadigung ausgelost, oft kryptogener Art, sie dauert 
unaufhaltsam weiter und kann das Gelenk unter Druck setzen. Nun erst sind die 
Bedingungen zur dauernden Gelenkschadigung gegeben. Es bildet sich mit der 
Zeit das Blutergelenk aus, rezidivierende Blutungen unterstiitzen diesen Vorgang 
und die Gelenkveranderungen konnen schlieBlich zu den drei Stadien nach 
KONIG fiihren. Unsere Annahme einer primaren traumatischen Schadigung 
wird durch die bekannte Tatsache unterstiitzt, daB die Traumen am meisten 
exponierten Gelenke am haufigsten befallen werden, ahnlich wie dies auch bei 
den Sportverletzungen der Fall ist, namlich das Kniegelenk, sodann das Ellen
bogengelenk, das FuBgelenk und das Hiiftgelenk, weniger hiiufig die iibrigen 
Gelenke, das Schultergelenk, das Handgelenk usw. Es ist nicht anzunehmen, 
daB sie am haufigsten erkranken, weil sie besonders labile oder schadigungs
bereite GefaBe besitzen. 

Auch die recht haufig anzutreffenden Ileopsoashamatome, die Massenblu
tungen ins Nieren lager , die auch rezidivieren konnen, diirften erstmals durch 
primare meistens kryptogenetische traumatische Sehadigungen entstanden sein. 

Wer Gelegenheit hatte, reeht viele Bluter zu untersuehen, wird die Beob
achtung bestatigen, daB die Streekseite der GliedmaBen, die am meisten Traumen 
exponiert ist, mehr Hamatome und Sugillationen aufweist, als die verhaltnis
maBig weniger exponierte Beugeseite. Die Hypothese eines primaren GefaB
faktors laBt sieh mit diesen Beobaehtungen nicht in Einklang bringen. 

Gegen eine Minderwertigkeit der GefaBwande sprieht aueh die Erfahrungs
tatsaehe, daB die Punktion der Ellenbogenvene auBerst selten zu Hamatomen 
fiihrt. Bei einwandfrei ausgefiihrten Punktionen bei Blutern habe ieh nie solehe 
gesehen. 

Einzig fiir die Nierenblutung befriedigt die Annahme einer meehanisehen, 
traumatischen Schadigung nieht ganz, indessen laBt sieh denken, daB hier 
Capillarwandschadigungen dureh abnorme Stoffweehselprodukte bedingt ent
stehen konnen, welehe zu Diapedeseblutungen disponieren, die beim Gesunden 
raseh und unbemerkt zum Stillstand kommen, beim Bluter jedoeh unaufhaltsam 
weiter andaucrn. TANNENBERG nimmt an, daB insbesondere pathologische 
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Gewebsstoffwechselprodukte Capillarwandschadigungen herbeifuhren konnen 
und anderseits toxische Substanzen, welche im Blute kreisen, z. B. bei den ver
schiedenen Infektionskrankheiten. 

3. Das Blutbild der Hamophilen. 
Das morphologische Blutbild der HamophiIie ist, wie allgemein bestatigt 

wird, normal. Von einer Anzahl Autoren wird eine relative Lymphocytose an
gegeben, die von NAEGELI nicht bestatigt wird. Bei 15 von mir untersuchten 
Blutern fand sich jedoch bei 11 eine maBige relative Lymphocytose vor, bei 4 
war dies nicht der Fall. FUJII konnte die Lymphocytose nicht nachweisen, 
indessen finden sich unter seinen Resultaten bei 3 Fallen dennoch leicht vermehrte 
Werte, wenn eine Lymphocytose vorkommt, fiihrt er sie als normales Vorkommen 
auf das jugendliche Alter der Bluter zuruck. Die Leukocytenwerte sind normal 
bis leicht erhoht, die Erythrocytenzahlen normal mit Tendenz zur Erhohung, 
4,47-6 Millionen. Die Plattchenzahlen sind normal bis erhOht, 224000 bis 
410000. Morphologisch verhalten sich die Plattchen normal. Die Differen
zierung ergibt normale Verhaltnisse. Das Blutbild der zwei Latenthamophilen 
war normal, einer wies eine Lymphocytose auf. 

Auch bei den Konduktoren ist das morphologische Blutbild normal, 5 von 
II wiesen eine Lymphocytose auf. Die Zahl der Thrombocyten war bei 6 
normal, bei 4 erhoht, bei einem leicht erniedrigt. Erythrocyten- und Leuko
cytenzahlen normal. 

4. Das Wesen der hiimophilen Blutungen und der Nachblutungen. 
Man unterscheidet spontane und Verletzungsblutungen. Das Wesen und 

der Verlauf der "Spontanblutungen" sind im Zusammenhang mit der Frage 
des GefaBfaktors besprochen worden. Sie entstehen nicht spontan, sondern 
durch ein Mikrotrauma, durch ein oft nicht wahrgenommenes Trauma oder 
durch eine endogene Ursache und stehen nicht rasch und endgultig wie beim 
Normalen, sondern es blutet immer weiter infolge des pathologischen Blut
stillungsmechanismus (auBerst verlangsamte Aktivierung des Thrombins, man
gelhafte oder fehlende Plattchenpfropfbildung, schichtweise Ausfallung des 
Fibrins zur Thrombusbildung, mangelhaftes Anhaften an der Stelle der Ge
faBverletzung). Zu den "Spontanblutungen" kryptogenetischer Ursache sind in 
der Regel die Blasen- und Nierenblutungen zu rechnen, die Magen- und Darm
blutungen, das Nasenbluten, Blutungen aus dem Munde, die primaren Gelenk
blutungen und ferner auch Suffusionen und Hamatome besonders an der 
Streckseite der GliedmaBen. Sodann die Ileopsoashamatome und die Massen
blutungen ins Nierenlager. 

Die Verletzungsblutungen konnen durch die mannigfaltigsten Traumen ent
stehen, beim Zahnziehen, beim AbstoBen der Milchzahne, bei Zungenbissen 
usw. Die Blutungen haben keineswegs von vorneherein einen bedrohlichen 
Charakter. Es rieselt unaufhaltsam weiter, gewissermaBen tropfenweise, jeder 
Verband wird allmahlich durchtrankt, die gewohnlichen BlutstillungsmaBnahmen 
versagen, es kann tagelang weiterbluten. Oft steht die Blutung voruber
gehend stundenlang, 1--2 Tage, urn dann plOtzlich erneut wieder einzusetzen. 
Das Wundbett ist mit schlaffen, unregelmaBigen, schwappenden schwammig 
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erscheinenden Koagulis bedeckt, aus denen es an verschiedenen Stellen sickert. 
Entfernt man sie, dann kommt die sickernde, blutende Stelle zum Vorschein. 
Das Blut wird sodann heller und wasseriger, der Patient blasser, anamischer, 
die Anzeichen schwerer Anamie stellen sich allmahlich ein, dazu Apathie, Schlaf
sucht, Teilnahmlosigkeit, schlieBlich schwere Ohnmachten und zuletzt kann 
der Tod erfolgen, heutzutage gliicklicherweise in den seltensten Fallen, da man 
schlieBlich, wenn aIle anderen MaBnahmen versagen, durch die Bluttransfusion 
der Blutung Herr werden kann. 

Es kommt aber gar nicht so selten vor, daB die Blutung kurz vor dem End
stadium unvermittelt und spontan zum definitiven Stillstand kommt. Ver
schiedene Ursachen kommen hier in Frage, die Erniedrigung des Blutdruckes 
durch den schweren Blutverlust und die Korrektion der mangelhaften Blut
stillung durch die Auslaugung von Gewebsfliissigkeit, der Thrombokinase, die 
beim Hamophilen, wie GRESSOT gezeigt hat, sich normal verhaIt. Durch diese 
Autotherapie der Gewebsextraktzufuhr (der eigenen Gewebsthrombokinase) 
wird eine Gerinnung wieder moglich, es bilden sich die gefiiBverschlieBenden 
fest en Thromben und es ist nicht ausgeschlossen, daB eine Massenaufschwem
mung neugebildeter junger Thrombocyten aus dem Knochenmark erfolgt, die 
in "statu nascendi" wirksamer sind als die im Kreislauf kreisenden und so 
die Plattchenpfropfbildung und eine feste gut adharierende Thrombusbildung 
ermoglichen zur definitiven Blutstillung. Man hat in der Tat beobachtet, 
daB diese letzte Blutstillung meist definitiv ist und daB die Blutung sich nicht 
mehr wiederholt. Die Patient en erholen sich daraufhin merkwiirdigerweise 
sehr rasch. 

Die hamophile Blutung kann aber auch in anderer Weise verlaufen. Es blutet 
zuweilen zuerst, z. B. nach einer Zahnextraktion, nicht mehr als normalerweise 
oder es steht die schwache Blutung, wenn auch nach langerer Zeit, scheinbar 
definitiv und der Patient wird nach Hause entlassen. Dann stelIt sich ein Rezidiv 
der Blutung vielleicht in der folgenden Nacht im Schlafe wieder ein und am 
folgenden Morgen ist der Patient wieder beim Arzt den Mund mit Blutgerinnseln 
angefiillt, ein fad-siiBlicher Geruch macht sich dabei bemerkbar. Spiilt man 
die Gerinnsel weg und reinigt die Zahnalveole, dann sieht man die sickernde 
blutende Stelle, aus der es unaufhaltsam tropfenweise weiter blutet. 

Dieses Rezidivieren der Blutung ist fiir den Hamophilen typisch. Wie ist 
das so haufig anzutreffende Rezidiv zu erklaren? Wir haben (S. 464 und 486) 
erfahren, daB die Plattchenpfropfbildung sich abnorm verhalt und daB die 
thrombusbildende Fibrinausfiillung zu langsam und schichtweise vor sich geht, 
und daB auch eine kraftige Retraktion fehlt, der VerschluB des GefaBdefektes 
ist daher, wenn er iiberhaupt eintritt, ungeniigend. 

Der schlaffe, nicht fest adharente Thrombus gleitet leichter ab, fibrino
lytische Prozesse, denen er leichter ausgesetzt ist als ein normaler, tragen dazu 
bei, so daB aIle Bedingungen zulli Wiedereinsetzen der Blutung gegeben sind. 
1m Munde kommt bei septischen Wunden noch die thrombolytische Wirkung 
infektioser Prozesse hinzu. 

5. Die Klinik der hamophilen Blutungen. 
Die hamophilen Blutungen, namentlich die spontanen, konnen schon im 

friihesten Kindesalter auftreten. So beobachteten die EItern des Brienzwiler 
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Bluters Hans Naegeli bei der Geburt eine lang andauernde Blutung aus den 
Ohren. Nach SCHLOSSMANN wird die vorhandene Blutungsneigung schon im 
Verlauf des ersten oder wenigstens zweiten Lebensjahres erkennbar. Die friihesten 
Erscheinungen bilden die sog. Nabelblutungen aus den bei der AbstoBung des 
Nabelschnurrestes zuriickbleibenden Granulationen. Bei den Blutern der 
Berner Stammbaume konnten keine Nabelblutungen in Erfahrung gebracht 
werden. SCHLOSSMANN fiihrt die relative Seltenheit der Nabelblutungen und den 
Umstand, daB wahrend der Geburt keine Hamatome, Hautblutungen oder andere 
Anzeichen der Bluteranlage bemerkbar werden, darauf zuriick, daB das miitter
liche Blut auf dem Wege des placentaren Safteaustausches zwischen Mutter
und Fetalblut dem letzteren geniigende Mengen Gerinnungsstoffe abgibt, urn 
jegliche Hamophilieerscheinung hintanzuhalten. Darauf ware auch die Erfah
rungstatsache zuriickzufiihren, daB die Nabelblutungen meistens erst am 4. oder 
5. Tag auftreten. Indessen diirfte fiir diese Erscheinung noch eine andere, nach 
meinem Dafiirhalten plausiblere Erklarung gegeben werden. Wir wissen nach 
SOLE, und wir konnten seine Beobachtungen in allen Teilen bestatigen, daB die 
Muttermilch in der ersten Zeit nach der Geburt ein sehr wirksames Blutstillungs
mittel darstellt. Das hamophile Blut wird dadurch rasch zur Gerinnung gebracht, 
ahnlich wie dies mit Gewebsextrakt der Fall ist. So ist anzunehmen, daB in 
der Muttermilch hochwirksame Gerinnungssubstanzen enthalten sind, die der 
Saugling fortgesetzt durch den Mund einnimmt und die seinem Blut eine normale 
oder sogar erhohte Gerinnungstendenz verleihen, so daB die hamophile Erb
anlage einige Zeit lang verdeckt bleibt. Bei den Fallen von Blutern, bei welchen 
Nabelschnurblutungen vorkommen, diirfte angenommen werden, daB der 
Fehler bei der miitterlichen Milch liegt, die vielleicht nicht geniigende Mengen 
an Gerinnungsstoffen liefern kann. 

VOICU und VITALYOS sahen eine Nabelblutung 6 Stunden nach der Geburt 
auftreten und zum Tode fiihren, trotz aller therapeutischen MaBnahmen. Ein 
Blutersohnchen des Berner Stammes Tschanz-Jost starb im AnschluB an die 
Geburt an Darmblutungen und Blutbrechen. Nach SCHLOSSMANN fiihren der 
beginnende Zahndurchbruch haufig zur erst en Offenbarung der hamophilen 
Erbanlage und spater die erst en Gehversuche durch das Auftreten von Sugil
lationen und Hamatomen. Bei anderen Fallen kommt die Bluteranlage erst im 
dritten oder vierten Lebensjahre zum Vorschein, seltener zur Pubertatszeit und 
in einem von WOHLISCH beobachteten FaIle erst im Alter von 22 Jahren. Nach 
TABITHA HOSSLY zeigt sich die Hamophilie beim Tennaer Stammbaum im friihen 
Kindesalter und fordert im ersten Jahrzehnt die meisten Todesopfer (von 30 
an Verblutung Gestorbenen deren 10). Uber zwei Drittel verbluteten schon vor 
dem 30. Lebensjahr (von 30 deren 21). Indessen tritt die Hamophilie beim 
Tennaer Stammbaum auch im hohereno

' Alter mit unverminderter Kraft auf, 
da Todesfalle an Verblutungstod noch im 51., 55., 57. und 65. Lebensjahr ver
zeichnet sind. Anderseits zeigt sich bei einzelnen Blutern des Tennaer Stammes 
ein spontanes Abnehmen der Blutererscheinungen jenseits des 20.-25. Lebens
jahres. Beim Bluter Hans Ruch des Berner Stammes Loosli-Ryser trat kiirz
lich im 48. Lebensjahr eine lang andauernde schwere Hamaturie auf. Ruch, der 
an Blutergelenken leidet, hatte schon seit langer Zeit keine Blutungen mehr 
gehabt. Nach SCHLOSSMANN pflegt in weiter zunehmendem Lebensalter eine 
langsame Abnahme der Heftigkeit und Gefiihrlichkeit des hamophilen Krank-
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heitsbildes wahrnehmbar zu werden. Gewohnlich tritt schon nach"Obertretung 
des 30. Lebensjahres ein deutlicher Umschwung ein. Indessen darf hier nicht 
auBer acht gelassen werden, daB frillier wenigstens, als die Therapie noch macht
los war, die schweren Bluter schon in den ersten Dezennien starben und meistens 
nur die leichteren Kranken ein hoheres Lebensalter erreichten, so daB die An
nahme des Nachlassens der hamophilen Erscheinungen mit zunehmendem Alter 
gewiB nicht bei allen Fallen zutrifft. Beim Berner Bluterstamm Loosli-Ryser 
starben von 14 Blutersohnen einer einzigen Generation 12 an Verblutung. Nur 
zwei erreichten ein hoheres Alter, einer der "Oberlebenden ist der soeben genannte 
Hans Ruch, der noch vor kurzem im 48. Lebensjahr eine sehr schwere Hamaturie 
durchmachte. 

Die Lokalisation der hamophilen "Spontanblutungen" kann sehr mannig
faltig sein. Zu den haufigsten gehoren die Nasenschleimhautblutungen, die 
Blutungen aus der Gingiva und diejenigen beim ersten Zahnwechsel. 

Ich beobachtete selbst eine Blutung aus der Zunge, deren Ursache dem Patienten unklar 
war. DUJARIER berichtet iiber einen Fall von "hemophilie laryngee", zunehmende Aphonie 
und Schluckbeschwerden, spontan wahrend des Schlafes entstanden, ausgedehntes sub
mukoses Hamatom des Larynxeinganges rechts, Stimmbander intakt. VOIGT und PAUS 
berichten iiber einen Fall von todlicher Blutung ins paratracheale Gewebe, pliitzlich ent
standen: schwammige zweifaustgroBe Geschwulst in der Gegend unterhalb des Mundbodens, 
sackartige Erweiterung des Halses bis zur Gegend des Kehlkopfes, Fluktuation, Zunge 
hamorrhagisch infarciert wie ein Fremdkiirper aus dem Munde hangend, Vestibulum oris 
vollstandig ausgefiillt, Racheninspektion unmiiglich, obere Halspartien bretthart. Die 
Punktion ergibt fliissiges Blut, Tracheotomie, Exitus. 

GOVAERTS und GRATIA berichten iiber eine intraokulare Hamorrhagie nach unbedeuten
dem Trauma. 

SEDAN fiihrt zwei Fane von rezidivierender Iritis an, die ich wegen der interessanten 
Erklarung der Atiologie erwahnen will. Verletzung der Oberlippe mit lang andauernder 
Nachblutung und groBerem Hamatom der oberen Halsgegend. Nach 14 Tagen Iritis beider 
Augen mit starker Miosis, Hypotonie und perikeratitischer Injektion. Behandlung mit 
Antidiphtherieserum. Spater gewaltiges Hamatom des rechten Oberschenkels, Rezidiv 
der doppelseitigen Iritis, keine Serumbehandlung. Noch spater Epistaxis nach Fall mit 
groBem Hamatom der Stirngegend, erneutes Rezidiv der beidseitigen Iritis. SEDAN fiihrt 
die Iritis bilateralis auf die Resorption des nicht infizierten Hamatoms zuriick, als eine Folge 
der Serumwirkung. Er macht darauf aufmerksam, daB nach Seruminjektionen man hier 
und da toxische gelenkrheumatismusahnliche Erscheinungen bei der Hamophilie eintreten 
sieht und zugleich Iritissymptome. Bei seinem FaIle fiihrt er die Iritis auf die Wirkung des 
"Autoserums", das von den Hamatomen her resorbiert wird, zuriick. 

Ziemlich haufig sind die Massenblutungen ins Nierenlager, wie sie von BOLLAG, 
RICKER, LXWEN, TRAUM und von SCHLOSSMANN selbst, dem diese Angaben 
entnommen sind, beschrieben wurden. Es handelt sich hier um ausgedehnte 
perirenale Gewebsblutungen, meistens ohne bemerkbare Ursache entstanden, 
die als groBe Tumoren und Resistenz einer Bauchseite imponieren und oft mit 
Muskelspannung, Erbrechen und Meteorismus kombiniert sein konnen. Ferner 
sind die Ileopsoashamatome bekannt, wie sie nach SCHLOSSMANN von LEGUEU, 
BARTHIER, GAILLARD, STUBENRAUCH und REINECKE und WOHLWILL beschrieben 
wurden. Es liegen ferner noch Erwahnungen vor von TRAUM, COENEN, SCHERCK 
und von GUNTHER. Diese Hamatome werden durch die starke Fascie des Ileo
psoasmuskels, die das Muskelfach bildet, an der weiteren Ausbreitung gehindert. 
Sie stellen eine pralle, derbe, tumorartige druckempfindliche Schwellung der 
Innenseite des Darmbeines dar. 
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GUNTHER beschreibt einen Fall, der an einer Parese im Bereich des N. femoralis litt, 
bei einem zweiten Fall traten seit 2 Jahren wiederholte lieopsoasblutungen der linken 
Seite auf. GUNTHER beschreibt das Ileopsoas femoralis·Syndrom: schmerzhafte Resistenz 
an der lnnenseite des Darmbeines, Oberschenkel in Beugestellung, Quadricepslahmung und 
Hypasthesie im Bereich des N. femoralis. Ahnliche FaIle beschrieben SEDDONS und GATTINS 
(zit. GUNTHER). Nach SCHERK perforierte ein lieopsoashamatom in ein Darmlumen. 
lch selbst beobachtete ein gewaltiges Hamatom der ganzen Schadelhaut, die im ganzen 
Umfange von der Schadeldecke losgelost war und als mit fliissigem Blut gefiillter Sack 
dieser aufsaB. 

GROC hat in einer sehr schonen eingehenden Darstellung aIle bei der Hamo
philie vorkommenden Hamatome zusammengefaBt, namentlich von franzosischen 
Autoren, und behandelt darin auch eingehend die Therapie (die konservative, 
die Beeinflussung der Gerinnung und die operative) in guten kritischen Erorte
rungen. 

Nach GAYET COSTE entstehen die Hamatome bei der Hamophilie spontan, 
nach CARRIER in 30% der FaIle, in 70% nach Kontusionen. Nach GROC spielt 
das Trauma, wenn auch oft unscheinbar, eine groBe Rolle bei der Entstehung 
der Hamatome. Diese Ansicht vertreten auch GRENAUDlER, WALTHERN, 
RAMOND, TUFFIER, FROLICH, ELIQAGARRAY und WElL. Hamatome nach Injek
tionen fiihren an GILLE, SIMONET, ELIQAGARRAY und WElL. Hamatome nach 
"Oberanstrengung SICARD und GUTMANN, LAUNAY, GRENAUDlER, BERTIER und 
GAILLARD, FLESSINGER, BARBILLON und LEGUEU. Als "Oberanstrengung wer
den angegeben: SchneIlaufe, forciertes Arbeiten, Tanzen, Schwimmen. Eine 
weitere Atiologie sind nach GROC akzidentelle Wunden, bei welchen das 
Hamatom durch Imbibition der Wundrander entsteht und weiter in die um
gebenden Gewebe eindringt. Diese Hamatome haben die Eigentiimlichkeit, 
daB sie nach auBen hin durch eine Fistel offen stehen (BROCA, WElL, 
MICHON). 

GROC unterscheidet nach ihrer Lokalisation Hamatome des Zellgewebes, 
der Muskulatur, der serosen Haute und der parenchymatosen Organe. Oft 
imponieren diese Hamatome als phlegmonose Infiltration der Gewebe: Schmerz
haftigkeit, gespannte glanzende Haut mit erweiterten Hautvenen, Fieber, 
schlechtes Allgemeinbefinden, so daB sie nicht selten als Phlegmone diagnostiziert 
und als solche behandelt werden (Incision I). Die im AnschluB an akzidentelle 
Wunden entstandenen und nach auGen offenen Hamatome konnen unstillbar 
bluten. Die Hamatome konnen sich spontan resorbieren, allerdings oft erst 
nach Wochen oder Monaten, 2-3 Monate sind von GAYET und HAMILTON 
beobachtet worden. 

Als Komplikationen von Hamatomen sind zu nennen: Kompression von 
Nervenstammen mit konsekutiven Schmerzen, mit neuritischen Symptomen, 
Atrophien der Muskulatur, Motilitatsstorungen, Sensibilitatsstorungen, Par
asthesien (DIESZHOWSKA, LESNE, POWILEWIEZ, RECANIER, SICARD, GUTMANN). 
FRANKEL beobachtete eine Radialislahmung nach Hamatom der Gegend iiber 
dem Epicondylus externus humeri mit Ausdehnung auf den proximalen Teil 
des Vorderarmes. Sie entstand allmahlich und war 6 Tage nach dem Trauma 
vollstandig. 

Durch Kompression von Hautpartien kann Hautgangran entstehen und 
durch Kompression von GefaBen Gangran von Extremitaten (CASTAN, BEzA 
FALUDI). Eine weitere Komplikation ist die Infektion der Hamatome mit 
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nachfolgender Vereiterung (CATZ, ELIQAGARRAY, GILLE, SIMONET). Ferner kann 
das Hamatom spontan nach auBen perforieren (FONCET). Die Hamatome konnen 
auch zum Tode fiihren infolge Anamie, durch Verblutung in eine gewaltige 
Hamatomhohle (MUTZEMBERG) oder durch spontane Perforation nach auBen. 

Lokalisation der Hamatome: Sie konnen iiberall entstehen, im Mundboden, 
in der Submaxillargegend, in der Zunge (RAMOND), in der Glutaealmuskulatur 
(MOUCHET, TUFFIER), in der Abdominalmuskulatur (LEGUEU), im Ileopsoas, in 
der Vorderarmmuskulatur, im Quadriceps, an den Stimmbandern (COMBEMALE, 
BAUDIER). KIRMISSON sah einen Pes equinovarus entstehen nach Hamatom 
der Wade. 

Dber FaIle von Blutungen in den Duralsack mit Lahmungssymptomen 
berichten FEISSLY und SCHLOSSMANN, ferner SEDDONS iiber einen Fall von 
Hamatomyelie in der Hohe des dritten und vierten Lumbalsegmentes mit 
motorischen und sensitiven Erscheinungen. BULLOCH und FILDES stellten 
19 FaIle von spontanen Nervenstorungen bei H'amophilie zusammen. Nach 
SCHLOSSMANN berichten MARCHAND, MADLENER und GOCHT iiber 3 FaIle von 
intrameningealen und subduralen Blutungen. Bei einem meiner FaIle (Stamm
baum von AESCH-HERREN) besteht eine linksseitige Hemiparese mit Epilepsie
anfaIlen, offenbar nach einer intrakraniellen Blutung, die vor einigen Jahren 
spontan entstand. Uber Nieren- und Blasenblutungen wird im Schrifttum 
haufig berichtet. 

6. Die hamophilen Gelenkerkrankungen. 
Man kann wohl sagen, daB die meisten Hamophilen an Blutergelenken 

erkranken, jedoch werden nach SCHLOSSMANN nicht aIle Bluter davon befallen. 
Auf 23 von ihm beobachtete Bluterfamilien kommen 7, die keine Blutergelenke 
aufwiesen, von seinen 8 sporadischen Hamophilen litten 6 an Blutergelenken. 
In hOherem MaBe sind davon befallen die groBe Familie Mampel und die Familie 
in Wald (Kanton Ziirich), wahrend der Stamm von Tenna davon frei sein soIl. 
AIle Bluter, die ich untersuchen konnte, wiesen mit einer einzigen Ausnahme 
Blutergelenke auf, sowohl die Hamophilen des graubiindnerischen Stammbaumes 
Pool-Pool als auch die 15 Bluter der 10 Familien im Kanton Bern, sowie 3 
sporadische Bluter, im ganzen 20 Bluter. Nicht erkrankt war ein leichter Fall 
aus dem Stamme Pool-Pool. AIle Konduktoren hatten normale Gelenke. 

Auf die Klinik, die pathologische Anatomie und die Rontgendiagnose der 
Blutergelenke in allen Einzelheiten einzugehen, wiirde im Rahmen meiner 
zusammenfassenden Darstellung zu weit fiihren. Ich verweise deshalb auf die 
ausgezeichneten Arbeiten von PETERSEN, FREUND, REINECKE und WOHLWILL, 
WElL und MASSARD, SCHLOSSMANN und CHIARI, die im letzten Dezennium das 
Blutergelenk bearbeitet undin hervorragender Weise dessen Kenntnis gefordert 
haben. FRANZ KONIG beschrieb 1892 die klassische Einteilung in die bekannten 
drei Stadien der Blutergelenke, sie hat heute allgemeine internationale An
erkennung gefunden. AIle neuzeitlichen Arbeiten gehen von seiner klassischen 
Darstellung aus. Auch in den allerletzten Jahren ist das hamophile Gelenk 
Gegenstand sehr zahlreicher Bearbeitungen gewesen. Zusammenfassende Dar
stellungen geben WElL, FORFOTA, PERACCHIA und MAURO. Weitere Arbeiten 
namentlich iiber die Rontgendiagnose stammen von DORIC, JOURET, KAHN, 
DOUB und DAVIDSON, HEIGL, PRIP Buus, KEY, RYPINS, SOLIS-COHEN und 
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LEVINE, LORR, KEEFER und MYERS Darstellungen in den Lehrbiichern 
von SCHINz-BAENSCH und FRIEDL und von ASSMANN. tJber Blutergelenke, 
zum Teil unter Beriicksichtigung der Therapie und der Differentialdiagnose 
berichten ferner VALENTIN, MATAGNE, CANIGIANI, FAIRBANK, WILSON, JEMMA, 
Gucer, PURRIEL und MARIZCURRENS, KLASON und BERNSTEIN. tJber die Behand
lung der Blutergelenke ergeht sich in sehr klaren Ausfiihrungen besonders WElL. 

Die Erkrankung des Gelenkes kann sehr friihzeitig beginnen, nach CmARI 
sah PEARCE eine Knieanschwellung bei einem 10 Monate alten Kinde, bei dem 
sich dann spater vom 2. Lebensjahre an typische Blutergelenkveranderungen 
einstellten, SRAW vom 17. Monat an, LINSER und RIPKE vom 2. Lebensjahre 
an. SCRLOSSMANN sah bei 6 von seinen Blutern die Erkrankung zwischen 
2 und 3 Jahren, bei 7 zwischen 4 und 7 und bei 6 zwischen dem S. und 12. Lebens
jahre auftreten. I Fall FROLICHS (zit. CHIARI) erkrankte erst im 23. Lebensjahr. 

Das Kniegelenk ist auffallend bevorzugt (GRANDIDIER, PIOLLET, MONTANARI, 
PERACCIDA, LITTEN, LOSSEN, SCRLOSSMANN). Bei meinen Fallen, die ront
genologisch untersucht wurden, erkrankte das Kniegelenk Smal, das Ellenbogen
gelenk 5-, das FuBgelenk 3- und das Hiiftgelenk 1mal. Nach den Feststellungen 
der Forscher folgt dem Kniegelenk an Haufigkeit das Ellenbogengelenk, sodann 
das FuBgelenk, nach anderen wieder das Hiiftgelenk. In den meisten Fallen 
sind mehrere Gelenke betroffen. So auch bei meinen Berner Familien, bei 
welchen das Befallensein eines einzigen Gelenkes die Ausnahme bildet. tJber 
diese Multiplizitat berichten PERACCIDA, DORIc, PEIP Buus, KEEFER und 
MYERS, CANIGIANI, KLASON und nach CHIARI CHAVES und SPERONI, ENGELS, 
FORSELLES, FREUND, KLEMPERER, KRAUSE, MERMINGAS, NIEKAU, ROHNHEIMER 
u. a. sowie SCHLOSSMANN. 

KONIG hat die Gelenkkomplikationen bei der Hamophilie in drei Stadien 
eingeteilt : 

1. Das Stadium der ersten Blutungen (Hamarthros). 
2. Das Stadium der Entziindungsvorgange (Panarthritis), mit den typischen 

Knochen- und Knorpelveranderungen fortschreitenden Charakters. 
3. Das regressive Stadium, das schlieBlich zu bleibenden Gelenkveranderungen 

und zur Kontraktur fiihrt. 
Vor der ersten Blutung ist das Gelenk vollkommen normal. Man kann 

annehmen, wie schon dargelegt (S.490), daB die erste Blutung weitaus in den 
meisten Fallen auf traumatischem Wege entsteht, sei es durch ein wahr
genommenes, sei es durch ein dem Patienten unbemerkt gebliebenes Trauma 
oder durch ein Mikrotrauma, das zu einer Mikroblutung fiihrt, die beim Normalen 
rasch und endgiiltig zum Stillstand kommt und unbemerkt bleibt, wahrend 
sie beim Hamophilen weiter andauert und zum Hamarthros fiihrt. Das Mikro
trauma, die GefaBwandschadigung, muB dabei nicht unbedingt durch eine 
mechanische exogene Mikrowirkung gegeben sein, wie sie etwa auch unter 
physiologischen Bedingungen vorkommen kann beim gewohnlichen Gebrauch 
der Gelenke, auch eine andere endogene Ursache (Entziindungsvorgange bei 
arthritis chen Prozessen, schadliche Stoffwechselprodukte, Resorptionsschadi
gungen durch Eigenserum bei entfernten Hamatomen nach SEDAN usw.) kann 
die Wand der Capillaren oder kleinsten Venen durchgangig gestalten und zu 
einer Diapedeseblutung fiihren, die beim Hamophilen nicht sofort abgestoppt 
wird, sondern weiter andauert und zum Hamarthros fiihrt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 32 
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Hat nun einmal die erste Blutung stattgefunden, so sind die Bedingungen 
zur Entstehung des Blutergelenkes gegeben. Der intraartikulare BluterguB 
steht sehr oft unter auBerordentlich hohem Druck, das Gelenk ist prall ge
spannt, die bedeckende Haut ist glanzend und erscheint verdunnt. Die Resorp
tion kann lange dauern, 3-6 Wochen und noch langer, oder sie erfolgt rascher, 
nachfolgende Rezidivblutungen kUIidigen sodann Veranderungen imlnneren des 
erkrankten Gelenkes an, die allmahlich und fortschreitend zu den klassischen 
Stadien des Blutergelenkes fuhren. Hand in Hand gehen damit auch Ver
anderungen der GefaBwande vor sich, wie sie auf S. 489 dargestellt sind, es kommt 
zur Ausbildung des sekundaren GefaBfaktors, zur Disposition zu Rezidiv· 
blutungen, die immer wieder auftreten und die intraartikular pathologische 
Veranderungen in hohem MaBe begunstigen. In diesem Stadium ist die Syno
vialis gerotet (PONCET) mit Blutgerinnseln versehen, und kann Blutungen auf
weisen (FREuND). Spater wird die Synovialis verdickt, braunlich gefarbt durch 
Eisenpigmentablagerungen. Es liegt auf der Hand, daB GefaBneubildungen 
und Veranderungen der GefaBwand, wie sie damit verbunden sind, Capillaren 
und kleinste Venen schadigungsbereit und zu Diapedeseblutungen geneigt 
gestalten, dazu kommen noch die verlangerten und vermehrten Zotten. AIle 
diese pathologischen Prozesse endogener und exogener UriJache fUhren zu er
hohter Verletzlichkeit der GelenkgefaBe und disponieren durch die Begunstigung 
der Komponenten des sekundaren GefaBfaktors zu Rezidivblutungen, die ihrer
seits zu weiteren Schadigungen im Gelenkinneren fUhren. 

So kommt es schlieBlich zum zweiten Stadium der Gelenkschadigung, zur 
Panarthritis, gekennzeichnet durch Knorpel- und Knochenusuren und weitere 
Ablagerungen von Eisenpigment (REINECKE und WOHLWILL, FREUND, SCHLOSS
MANN, FROLICH). 

1m dritten, regressiven Stadium sind die Knorpel- und Knochenveranderungen 
noch ausgesprochener, neben schweren destruktiven Vorgangen kommen hyper
trophische vor, ahnlich der Arthritis deformans, durch Braunpigmentierung der 
Gelenkanteile davon zu unterscheiden. Die schweren Veranderungen der Gelenk
enden, die Schrumpfungsprozesse an der Kapsel und die begleitenden Atrophien 
der Muskulatur geben AnlaB zu ausgedehnten Formveranderungen der Gelenke. 
Subluxationen, Ankylosierungen und Kontrakturen behindern oft das Gehen 
auBerordentlich und machen den Bluter in vielen Fallen zum Kruppel. 

Vielfach als Ursache der ausgedehnten Usurierungsprozesse sehen FREUND, 
REINECKE und W OHLWILL sowie SCHLOSSMANN den unter hohem Druck stehenden 
intraartikularen BluterguB an, der wie ein Aneurysma den Knochen usuriert, 
wahrend Knorpel und Kapsel dem Hamatomdruck den groBten Widerstand 
entgegensetzen. 

Radiologisch ist das Bild des hamophilen Gelenkes namentlich im dritten 
Stadium demjenigen der Arthritis deformans durchaus ahnlich, doch finden 
sich hier in den Endstadien der Ankylosierung und Kontraktur noch schwerere 
Veranderungen vor. 

Differentialdiagnostische Merkmale sind die extraartikulare Schattierung 
durch Eisenpigmentablagerungen in der Synovialis und der Gelenkanteile sowie 
rundliche Aufhellungen in der spongiOsen Knochensubstanz der Gelenkenden, 
meistens von einem starker schattierten, regelmaBigen Rand umschlossen, 
wie sie bei vielen Blutergelenken vorkommen konnen. Diese hohlenartigen 
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oder cystenartigen Aufhellungen konnen ineinander ubergehen und eigentumliche 
Figuren darstellen, von arkadenformigem, stark schattengebendem Rand um
schlossen. Ahnliche Befunde sah ich bei einem Fall von Osteodystrophie im 
Femurschaft. Der Inhalt bestand pathologisch-anatomisch aus Granulations
gewebe. Nach PETERSEN sind diese Knochenaufhellungen durch Blutungen 
in das Innere des Knochengewebes entstanden. REINEOKE fuhrt sie auf hamo
phile Arrosionsprozesse in und am Gelenk zuruck, nach SOHLOSSMANN ist ihre 

Abb.3. Aub.4. 
Abu. 3. Knieaufnahme I. Panarthritisches Stad ium mit groBen Vakuolenbildungen. 1. GroBe Vakuole mit 
scharf ulllschriehenelll, arkadenfiirmigem Rand und konzent,rischcn Septenbildungen nach der Fossa inter
condyloidea zu offen, 2. GroGe Vakuole in condo ext. tibiae mit scharf umschricbcnem R and, geschlossen. 

Abb, 4. Knieaufnahme II. Regressives Stadium mit Ankylose und Vakuolenbildungen. 1. Vakuole im Condo 
into femoris, geschlossen. 2. Vakuolc oberhalb der Fossa intercondyloidea mit scharf umschriebenem Rand 

nach dieser zu offen. 3. Kleine Vaknolc illl Condo into tibiae. 

Entstehung am wahrscheinlichsten durch einen aus dem Gelenkraum ein
gebrochenen BluterguB bedingt, der den subchondralen Knochen aushohlt. 
ENGELS, PETERSEN und REINEOKE erachten diesen Befund als wichtig in diffe
rentialdiagnostischer Hinsicht, SOHLOSSMANN - dem ich auch beipflichte -
macht darauf aufmerksam, daB er durchaus nicht bei allen Blutergelenken vor
handen ist, daB nur sein V orhandensein von differentialdiagnostischer Wichtigkeit 
ist. Der Nachweis dieser runden oder elliptischen Aufhellungen ist nach meiner 
Erfahrung typisch fur die Hamophilie, in seltenen Fallen allerdings konnen sie 
durch runde tuberkulose Herde in den Epiphysen vorgetauscht werden, jedoch 
nicht in so multiplem Auftreten und in so scharf umrandeter Form. In 

32* 
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Verbindung mit einem ausgedehnten ProzeB von Arthritis deformans beobachtet, 
drangt sich die Diagnose der Hamophilie bei ihrem V orhandensein von selbst 
auf. lch selbst konstatierte diese rundlichen, von einem sklerotischen Rand 
umgrenzten Rarefikationsstellen bei mehreren meiner Aufnahmen (Abb. 3 u. 4), 
bei einem Fall, dessen Bild hier reproduziert ist, in besonders ausgesprochener 
Form. PRIP-Buus sah solche ;,scharf umschriebenen und teilweise von einer 
Rarefikationszone umgebenen aufgehellten Partien" in beiden Knien eines 
Patienten und in dessen Ellenbogengelenk, im SchuIter- und Hiiftgelenk bei 
einem zweiten Patienten. SOLIS-COHEN und LEVINE beschrieben eine "Vakuoli
sation" im Humeruskopf, KEY eine ziemlich groBe zirkulare Rarefikationszone 
im auBeren Condylus femoris, eine kleinere ovalare im inneren Condylus und 
eine dritte im Condylus tibiae des gleichen Knies, nach KEEFER und MYERS 
sind solche Cysten bemerkenswerte Befunde. Auch FORFOTA, DouB und DAVID
SON, JOURET, BAETJER und WATERS beschrieben diese typischen, runden Auf
hellungen. lch selbst fand sie ferner bei zwei Knieaufnahmen sowohl in der 
Tibia als im Femurende, und zwar stark ausgesprochen, bei eineIU Fall deritlich 
von der Gelenkflache getrennt, bei einem zweiten dagegen von der Fossa 
intercondyloidea ausgehend mit arkadenformig angeordnetem, sklerotischem 
Rand und mit Septen, die vom Rande ausgehend sich konzentrisch gegen die 
Basis der Aufhellung erstrecken. Diese selbst scheint nach dem Gelenk offen 
zu sein. Moglicherweise handelt es sich hier urn die Folgen eines Einbruches 
eines Hamarthros durch die Fossa intercondyloidea in die Epiphyse mit nach
folgender Ausfiillung des Knochendefektes mit Granulationen. Ein ganz ahn
liches Bild wies der erwahnte Fall von Osteodystrophie auf. 

SCHLOSSMANN beschreibt eine regelmaBige, ausgefressene, oft sehr erhebliche 
Ausbuchtung und Verbreiterung der Fossa intercondyloidea als charakteristisch 
fur Hamophilie, KLASON, RYPINS und MAURO bestatigen diesen Befund, der 
mit meinen oben erwahnten ubereinstimmt. 

Diese Befunde werden, insofern sie vorhanden sind, wichtige differential
diagnostische Anhaltspunkte geben, namentlich gegenuber dem tuberkUlosen 
Gelenk und der Arthritis deformans. Die Berucksichtigung der Anamnese, des 
gerinnungsbiologischen Verhaltens des Blutes und des Erbganges wird jedoch 
von vornherein die Diagnose Hamophilie sicherstellen. 

7. Der familiare Krankheitstypus. 
Von einzelnen Autoren wird bei der Hamophilie ein familiarer Krankheitstyp 

angenommen (SCHLOSSMANN). Es wird unter anderem geltend gemacht, daB 
die Gelenkerkrankungen zwar in den meisten Bluterfamilien vorkommen, daB 
es aber auch solche gibt, die davon frei bleiben. (Tennarscher Bluterstamm). 
Von 23 von SCHLOSSMANN untersuchten Bluterfamilien waren 7 ohne Bluter
gelenke. Bei allen unseren Berner Bluterfamilien kommen die Gelenkerkran
kungen ausnahmslos vor, beim Bluterstamm Pool-Pool aus Graubunden fehlt 
dieses Symptom bei einem einzigen Mitglied, das uberhaupt leichter erkrankt 
ist als die ubrigen. Ein Dberwiegen gewisser Blutungssymptome bei einzelnen 
Familien der Berner Stammbaume gegenuber anderen konnte ich nicht fest
stellen. Dagegen war die Schwere des Krankheitsbildes bei einer Anzahl von 
Bluterstammen besonders ausgepragt: bei den Stammbaumen Loosli-Ryser 
(von 14 Blutern einer Generation starben 12), von Aesch-Schar (2 sehr schwere 
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Bluter, sowohl in klinischer als in gerinnungsbiologischer Hinsicht), Tschanz
J ost (2 sehr schwer erkrankte Blutersohne im 1. Dezennium, 6 Konduktorbrfider 
an Verblutung gestorben), Lienhard-Kohler (alle 4 Blutersohne im Alter von 
2,3 und 19 Jahren an Blutungsfolgen gestorben). Weniger schwer ausgesprochen 
ist das Bild im allgemeinen bei den Bluterstammen Bessah-Raymond, Karrer
Thut, WyB-Leuenberger und Glarner-Naegeli. 

Von einzelnen Autoren wird auch ein abwechselnder Zyklus der Mani
festation der Bluteranlage und der Krankheitserscheinungen beim einzelnen 
angegeben, wie von SCHLOSSMANN eingehend dargestellt wird. Ich selbst konnte 
diesen Zyklus bei meinen Fallen zwar nicht mit Sicherheit feststellen, indessen 
gaben einzelneBluter an, daB sie hier und da langereZeit hindurch von Blutungen 
oder Gelenkerscheinungen verschont blieben, zu anderen Zeiten dagegen haufiger 
davon betroffen wurden, doch kann es sich hier auch bloB um zufallige Schon
und Verschlimmerungsperioden handeln. Konsequent durchgeffihrte gerinnungs
biologische Kontrollen (nicht nur der Gerinnungszeit allein) waren geeignet, 
diese Frage zu beantworten, besonders das Verhalten der Plattchenfunktion, 
das oft mit der Schwere der Erscheinungen der klinischen Manifestation parallel 
geht (Brfider Herren). Angesichts der Beobachtungen einzelner Forscher muE 
jedoch die Moglichkeit einer wechselnden periodischen Disposition der hamo
phiIen Krankheitserscheinungen zugegeben werden. 

8. Blutgruppenzugehorigkeit der hamophilen Familien. 
Wir wollen uns hier nicht in theoretische Erorterungen fiber die Vererbung 

der Blutgruppeneigenschaften und die Moglichkeit einer Koppelung der Blut
gruppen mit dem hamopl'iiIen K1;anklieitsgen-einlassen - sie konnen bei SCHLOSS
MANN, PFENNINGER und bei TRAUM, SCHAAFF und LINDEN nachgelesen werden
sondern bei den Tatsachen bleiben und fiber das bisher Erhobemi Bericht 
erstatten. 

KUBANYI hat zum erstenmal bei hamophilen FamiIien Blutgruppen
bestimmungen durchgefiihrt. Er fand bei einer Untersuchungsreihe, daB die 
Konduktormutter, der Blutersohn und die einzige Tochter der Gruppe A, aIle 
5 blutgesunden Sohne der Blutgruppe B angehorten. Ferner fand er bei der 
Familie Mampel in Kirchheim, daB aIle schweren Bluter der Blutgruppe 0 ge
horten, ebenso deren Konduktoren. AIle nichtblutenden mannlichen Familien
mitglieder und verschiedene weibliche Personen, die als Konduktoren nicht in 
Frage kamen gehorten zur Gruppe A. 

KUBANYI schloB daraus, daB aIle "schweren Bluter" zur Blutgruppe 0 
gehoren, wahrend dies bei den Nichtblutern nicht der Fall ist. Spater unter
suchte er 6 weitere hamophile Familien und fand, daB bei einigen Familien 
die Bluter der Blutgruppe 0 angehorten, die Konduktoren der Gruppe A; bei 
2 Familien gehorten die Bluter der Gruppe A an, ebenso die Konduktorhmen, 
aIle iibrigen Familienmitglieder den Gruppen A, B oder AB. Die Ehen mit B 
haben nach KUBANYI keine Bluternachkommen. In einer spateren Mitteilung 
berichtet er fiber die Untersuchung an 400 Familienmitgliedern in Ungarn, 
wobei bei drei groBen Bluterstammbaumen die angegebene RegelmaBigkeit vor
gefunden wurde, bei den anderen Familien jedoch nicht. 

ZUNDEL fand bei einem Bluter die Blutgruppe 0 vor, bei einem zweiten AB. 
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PFENNINGER untersuchte drei Familien des Bluterstammes aus Wald (Ziirich) 
und eine weitere, nicht dazu gehorende. Bei einer Familie gehorten Bluter, 
Konduktor und ein nichtblutender Bruder sowie zwei Schwestern der Blut
gruppe A an, woraus er schloB, daB trotz gleicher Blutgruppenzugehorigkeit 
der Geschwister nicht aIle krank sein miissen. Bei einer zweiten Familie gehorten 
Vater und Konduktormutter der Gruppe AO an, ein Blutersohn der Gruppe AO, 
ein zweiter der Gruppe A, eine Konduktorschwester der Gruppe 00, deren 
Blutersohn der Gruppe 00, zwei Nichtbluterbriider der Gruppe A. Daraus 
schlieBt PFENNINGER, daB Konduktorin und BIuter einer FamiIie nicht der 
gleichen Blutgruppe angehoren miissen. Bei der dritten Familie herrschte in 
der ganzen Erbfolge die Gruppe 00, in Bestatigung der KUBANYISchen Be
funde. Bei der vierten Familie gehorte der Vater der Gruppe A, die Kon
duktormutter der Gruppe 00 und der Blutersohn der Gruppe A 0 an. Bluter 
und Konduktor haben hier nicht die gleiche Blutgruppe. 

OPITZ fand bei vier Bluterfamilien: 
1. Familie GroBmutter, Eltern und Blutersohn = A. 
2. Familie Mutter Gruppe 0, Sohn Gruppe A. 
3. Familie Mutter Gruppe 0, Vater Gruppe A. Je ein hamophiler Sohn 

Gruppe 0 und A. 
4. Familie Mutter, Schwester und Blutersohn OA. 
Der Japaner FUJII berichtet iiber Blutgruppenbestimmungen bei drei Bluter

stammen. Ein Teil dieser Untersuchungen wurde von ihm selbst ausgefiihrt, die 
iibrigen stammen von YAMADA, FUKUCHI, IWANAGA, AMAGASA und YAMAKAWA. 
Die Gruppe A kommt bei 7 Blutern vor, B bei 6, 0 bei 6 und AB bei 5. Bei den 
Konduktoren Gruppe A bei 5 Fallen, B bei 7, 0 bei 7 und AB bei 3 Fallen. 
In Prozenten ausgedriickt: A bei 29 %, B bei 25 %, 0 bei 25 % und AB bei 21 %. 

Nach KATSUMA gehoren die Konduktoren nicht immer zur Blutgruppe der 
Blutersohne. In der von AMAGASA untersuchten groBen Bluterfamilie trifft 
dies zu. YAMAGATA berichtet iiber 3 Falle von Hamophilie in einer Familie, 
die der Gruppe AB angehort. Nach KATSUMA und FUJII besteht kein Zusammen
hang zwischen der Dbertragung von Blutgruppe und hamophiler Erbanlage. 
Auch PFENNINGER fiihrt aus, daB eine Koppelung der Blutgruppeneigenschaft 
mit Hamophilie theoretisch nicht moglich und nach seinen Untersuchungen auch 
ausgeschlossen seL Er kann die Angaben KUBANYIS nicht bestatigen. Mein 
Oberarzt TILLMANN hat bei den Berner Bluterstammbaumen die Blutgruppen
zugehorigkeit untersucht, nicht bei allen Mitgliedern, sondern bloB bei den 
einzelnen Bluterfamilien, insbesondere bei den Konduktoren und bei den Blutern. 
Seine Untersuchungen sind hier tabellarisch zusammengestellt. Die ausfiihrlichen 
Berichte und genealogischen ·Eintragungen folgen ananderer Stelle, zusammen 
mit der Bearbeitung der Berner Bluterstamme. . 

Untersucht wurden 8 Konduktoren mit lebenden Blutersohnen, dazu 
2 KonduktorgroBmiitter und 2 Blutersohne, deren Konduktormutter gestorben 
ist, ferner 2 sporadische Bluter und deren Miitter. 

In 7 Fallen gehoren Konduktor und Blutersohn derselben Gruppe an, in 
einem Falle einer anderen. In einem Falle gehoren 2 Bluterbriider, deren 
Konduktormutter gestorben ist, nicht der gleichen Gruppe an. In einem 
weiteren Falle gehoren KonduktorgroBmutter und Konduktortochter nicht der 
gleichen Gruppe an, in Dbereinstimmung mit PFENNINGER, wahrend in einer 
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Tabelle 6. Blutgruppenzugehorigkeit der Berner Bluterfamilien. 
Hereditare Hamophilie. 

Konduktormutter . A A A A A A B B 

Blutersohn. . . 1 1 1 1 1 1\ t j!\ 
Sohn latentham. 0 B 
------------------I-----------------~------------
Familie L. in N. 

Konduktormutter . 1\ 
Blutersohne . . . A 0 

Familie K·L in L. 
KonduktorgroBmutter 

Konduktormutter . 

4 Blutersohne. 

Sporadische Hamophilie . 

Blutersohn . 
. . ·1 t I 
. . . A 0 

Mutter 

anderen Familie diese Blutgruppenzugehorigkeit zutrifft (s. S. 504). Die zwei 
latenthamophilen Sohne gehoren verschiedenen Gruppen an. Bei dem einen 
entspricht die Blutgruppe derjenigen des Konduktors. In 6 Fallen gehoren 
Konduktor und Blutersohn der Gruppe A an, in einem Fall der Gruppe B, in 
einem weiteren (latent H.) verschiedenen Gruppen, B und 0, bei einer Familie 
sind die Gruppen AB und A vertreten. Bei den sporadischen Fallen haben Mutter 
und Sohne die gleiche Gruppe, in einem FaIle A, in einem zweiten FaIle o. 

Zusammenfassend stellen wir fest, daB bei unseren Fallen in der Mehrzahl 
zwischen Konduktor und Blutersohn Blutgruppengleichheit herrscht, in eillem 
FaIle traf dies auch bei der KonduktorgroBmutter zu (s. S. 504). Dagegen 
stimmte diese Regel bei einer Familie nicht, bei einer weiteren gehoren zwei 
Bluterbruder ungleichen Gruppen an (Konduktor gestorben). In der Mehrzahl 
der Fiille dominiert die Gruppe A. Gruppe B ist nur bei 2 Fallen vertreten, 
wobei ein Blutersohn zur Gruppe 0 gehort. In einer Familie kommt auch 
die Gruppe AB vor (KonduktorgroBmutter). Bei den sporadischen Fallen be
steht zwischen Blutersohn und Mutter Gruppengleichheit, einmal A, einmal O. 

Die Praponderanz der Gruppe A kann darauf zuruckgefuhrt werden, daB 
in der betreffenden Landesgegend des Kantons Bern moglicherweise die Blut
gruppe A bei der Bevolkerung vorwiegt, es wird dies noch zu untersuchen sein, so 
daB meiner Ansicht nach es nicht berechtigt ware, daraus den SchluB zu ziehen, 
daB die Blutgruppe A irgendeine Rolle bei der Vererbung der Hamophilie spielt. 
Bei den japanischen Blutern uberwiegt, wie FUJII berichtet, ebenfalls die Blut
gruppe A. Dieses Vorkommnis steht aber offen bar in Zusammenhang mit dem 
Uberwiegen dieser Blutgruppe bei der Bevolkerung, wie FUHuRATA gefunden 
hat, der folgendes prozentuale Vorkommen der Blutgruppen in Japan angibt: 

Gruppe A = in37,66% 
B = " 21,79% 

Gruppe 0 =, in 30,86 % 
AB =" 9,68% 

Immerhin geht aus unseren eigenen Untersuchungen hervor, daB zwischen 
Konduktormutter und Blutersohn in der Mehrzahl der FaIle doch Blutgruppen
gleichheit vorherrscht, in Ubereinstimmung mit KUBANYI, daB dieser Befund 
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jedoch bei der Hamophilie nicht die Regel bildet. Die Moglichkeit einer 
Koppelung der Blutgruppeneigenschaften mit dem Hamophiliegen ist also 
gegeben, doch trifft sie nicht immer zu. 

Das Verhalten der Blutgruppen bei der Familie Minder spricht fiir eine 
solche Annahme (Erbanlage und Gruppe A weitervererbt von der GroBmutter 
auf den Sohn und auf die Konduktortochter und von dieser auf alle Bluterenkel 
und -enkelinnen. Die Tochter des Blutersohnes dagegen gehoren der Gruppe 0 
an). Es wird nun Sache spaterer Feststellungen sein, zu entscheiden, ob auch 
die Tochter mit der Gruppe 0 Konduktorinnen werden konnen oder nicht, 
oder ob dies nur bei ihren Basen mit der Blutgruppe A zutrifft. 

0 Ernst Jost A 
d ~ 

I 
A Max A A A 
fi" cf cI d' 

Tabelle 7. 
Stammbaum Loosli-Ryser, Eriswil 

(Teilstiick) 

A Elisabeth Minder 
~ 

/~ 
Emma Minder A Fritz Minder B Emma Tanner 

A 
S? 

A A 
S? 

~ I 

S? 

o Rosa 
<,J 

o EIsbeth 
S? 

? Werner 
if (4Mon.) 

Erbanlage A zusammen mit der hamophilen Erbanlage we iter vererbt von der GroB
mutter auf den Blutersohn und auf die Konduktortochter. Es bleibt abzuwarten, ob unter 
den Enkelinnen mit der Gruppe A sich Konduktoren vorfinden und ob die Enkelinnen mit 
der Gruppe 0 auch Konduktoren sein kiinnen. 

9. Der Erbgang der Hamophilie. 
Die Erbbiologie der Hamophilie ist in der Monographie SCHLOSSMANNS so 

eingehend und in alles umfassender Art behandelt, daB hier nur einige wichtige 
Tatsachen besprochen werden soIlen, nebst einigen Bestatigungen der allgemein 
anerkannten Regeln des hamophilen Erbganges. 

Der Erbgang der Hamophilie ist, wie nunmehr iibereinstimmend angenommen 
wird, recessiv geschlechtsgebunden. Die Erbregel ist die NAssEsche: "Frauen 
iibertragen von ihren Vatern her die Neigung auf ihre Kinder", d. h. die hamo
phile Erbanlage kann vom GroBvater iiber die Konduktortochter auf den Enkel 
iibertragen werden. 

Indessen kommt auch die LOSsENsche Erbfolge vor, nach welcher die Erb
anlage durch die Frauen weitergegeben werden kann, die nach LOSSEN die 
Blutungsneigung von miitterlicher Seite her iibernommen haben. Die LOSsENsche 
strikte Annahme, daB nur durch die Frauen iibertragen wird, und daB die 
Bluter selbst (durch die Tochter) die Blutungsanlage nicht vererben, ist durch 
SCHLOSSMANN und TABITHA HOESSLY einwandfrei widerlegt worden. Unter 
24 wiirttembergischen Bluterstammen fand sich die Ubertragung durch den 
Mann (NAssEsche Erbregel) in 7 Fallen vor, bei dem groBen Tennaer Stamm 
nach TABITHA HOESSLY in 4 Fallen. Bei unseren Berner Bluterstammen fand 
sich die Ubertragung durch den Mann iiber die Tochter auf den Enkel bei 



Die Hamophilie. 505 

2 Stammen vor. (WyB-Leuenberger und Glarner-Naegeli) 1, und zwar beim 
ersten gleich auf 3 Konduktortochter und durch diese auf 5 Bluterenkel und auf 
2 hamophillatente Enkel. Bei den 8 iibrigen Stammen findet sich der Erbmodus 
nach LOSSEN. Wir sehen daraus, daB die LOSsENsche "gemilderte" Erbregel 
(die Ubertragung kann durch die weibliche Linie, nicht aber immer durch sie 
allein, geschehen) in der Mehrzahl der Familien der Bluterstamme von SCHLOSS
MANN und HOESSLY sowie der Berner Stamme vorkommt. 

Eine direkte Ubertragung vom Blutervater auf den Blutersohn kommt 
nicht vor, es ist bis jetzt kein einziger einwandfreier Fall dieser direkten Uber
tragung beschrieben worden. 

BAUER hat die Theorie der sog. relativen Koppelung zwischen den Frucht
barkeits- und Hamophiliefaktoren aufgestellt. Nach seiner "empirischen Frucht
barkeitsregel" weisen 2/3 der Bluterfamilien mit 1/3 der Gesamtkinderproduktion 
die durchschnittliche, 1/3 der Bluterfamilien mit 2/3 der Gesamtproduktion eine 
stark iiberschnittliche Kinderproduktion auf. T. HOESSLY konnte die BAuERsche 
Regel beim Tennaer Stammbaum bestatigen, in dem 19 Bluterfamilien (rund 
58%) mit 5 und weniger Kindern (total 57 Kinder = 33,9% der Gesamtzahl) 
eine Durchschnittszahl von 3 Kindern pro Familie zeigen, wahrend 14 Bluter
familien (rund 42 %) mit mehr als 5 Kindern (total III Kinder = 66 % der 
Gesamtzahl) eine Durchschnittszahl von 7,9 Kinder pro Familie aufweisen. 

Auch SCHLOSSMANN konnte die BAuERsche Fruchtbarkeitsregel bei seinen 
Stammbaumen bestatigen, indem er nachwies, daB die Zahl der Kindergeburten 
das normale Verhaltnis iibersteigt, so daB die alte empirische Erfahrung vom 
erhohten Kinderreichtum bei der Hamophilie auch bei seinen Stammen zu 
Recht besteht. Nach SCHLOSSMANN ist es indessen nicht notwendig, diese 
gesteigerte Fruchtbarkeit in biologischen Zusammenhang mit der Bluteranlage 
zu bringen. Er fiihrt vi€lmehr die erhohte Fruchtbarkeit der hamophilen Familien 
auf die groBe Friihsterblichkeit der Kinder zuriick, indem gegeniiber einem 
solchen katastrophalen Absterben ihrer Kinder bei den Eltern der Wunsch 
nach lebenden Kindern entsteht und damit zum Anreiz immer weiterer und 
neuer Kindererzeugung wird. Die groBen Geburtenzahlen lassen sich daher in 
zwangloser Weise durch diese Dberlegungen erklaren, gewissermaBen durch eine 
gewollte Geburtenregelung. 

Ich habe bei meinen Berner Stammbaumen diese Verhaltnisse nachgepriift 
und komme zu folgenden Zahlen: 

Durchschnitt 
pro Familie 

13 Bluterfamilien (59,1 %) mit tiber 5 Kindern. zusammen 113 Kinder = 8,6 Kinder 
9 Bluterfamilien (40,9 %) mit 5 und weniger Kindern, zusammen 32 Kinder =~ 3,5 Kinder 

Das Verhaltnis der kinderreichen Familien ist daher bei meinen Berner 
Bluterstammen noch hoher als BAUER, HOESSLY und SCHLOSSMANN angeben. 

Bei den Familien der Nichtbluter aus den gleichen Bluterstammen erhielten 
wir diese Zahlen: 

im Durchschnitt 

15 Nichtbluterfam. (34,2 %) mit tiber 5 Kindern, zUS. 118 Kinder = 7,8 Kinder 
29 Nichtbluterfam. (65,8 %) mit 5 und weniger Kindern, zus. 103 Kinder = 3,5 Kinder 

Der Kinderreichtum der Bluterfamilien ist daher groBer als bei den Nicht
bluterfamilien. 

1 Dieser neue Stamm ist erst nach AbschluB dieser Arbeit bekanntgeworden. 
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Noch deutlicher liil3t sich, in Ubereinstimmung mit SCHLOSSMANN, der 
Kinderreichtum veranschaulichen, wenn die Bluterfamilien und die nicht 
belasteten aus den gleichen Stammen mit hohen Kinderzahlen einander gegen
iibergestellt werden: von 

22 Bluterfamilien = 10 mit Kinderzahlen tiber 7 = 45% 
44 Kichtbluterfamilien = 8 mit Kinderzahlen tiber 7 = 18 % 

Es ist daher keine Frage, daB bei einer Anzahl von Bluterfamilien der Kinder
reichtum stark ausgesprochen ist. Eine gewisse Abbangigkeit des Kinderreich
turns im allgemeinen von der Landesgegend ist jedoch nicht zu leugnen, wenn 
man die Zahlen SCHLOSSMANN,.; mit meinen eigenen vergleicht: 

in Wtirttemberg von 105 Nichtbluterfamilicn 7 mit tiber 7 Kindern = 6,6% 
im Kanton Bern von 44 Nichtbluterfamilien 8 mit tiber 7 Kindem = 18 % 

Auch werden Unterscbiede zwischen den einzelnen Bluterstammen selbst 
zu find en sein. Es ware interessant, diesen Eigentiimlichkeiten nachzugehen, 
doch miiBten die Erhebungen an einer sehr groBen Zahl von Bluterstammen 
durchgefiihrt werden, urn einwandfreie Zahlen zu erhalten. 

10. Kommt eine weibliche Hamophilie bei der hereditaren 
Bluterkrankheit vor? 

Eine kurze erbbiologische Darstellung der geschlechtsgebundenen recessiven 
Hamophilievererbung muB vorausgeschickt werden, urn die theoretische Mog
lichkeit des Vorkommens einer weiblichen Hamophilie in Erwagung zu ziehen. 
Die experimentelle Vererbungslehre hat gezeigt, daB es eine Faktorenkoppelung 
gibt, d. b., daB die in einem Chromosom vorhandenen Erbfaktoren unter
einander in Bindungen sich befinden, die verschieden starke Abstufungen in 
ihrem Bindungsgrad aufweisen konnen, starkere und schwachere, wahrend 
andere absolut miteinander verkoppelt sind, so daB diese Erbeinheiten stets 
zusammen weitervererbt werden. Solche absolute Faktorenkoppelungen sind 
nach SCHLOSSMANN u. a. auch gerade im Geschlechtschromosom und hier zu
sammen mit dem Geschlechtsfaktor nacbgewiesen worden. Diese mit dem 
Geschlechtsfaktor absolut verkoppelten Erbeigenschaften, z. B. die hiimophile 
Erbanlage, werden mit ihm zusammen weitervererbt, nehmen somit teil an der 
Vererbungsweise des Gescblechts = geschlechtsgebundene Vererbung. 

Die Vererbungslehre nimmt we iter an, daB auch beim Menschen der Mann 
in bezug auf das Geschlecht heterozygot ist (XY), das Weib dagegen homozygot 
(XX). Bei der Reifung der Keimzellen wird durch die Reduktionsteilung von 
jedem Chromosomenpaar ein Paarling abgestoBen, die weibliche Zelle, die Ei
zelle, enthalt nach der Reduktion ein X-Chromosom, die mannliche dagegen 
zur Halfte ein X-, zur Halfte ein Y-Chromosom. Treffen bei der Befruchtung 
die verschiedenen Spermazellen mit der stets nur ein X-Chromosom enthaltenden 
Eizelle zusammen, entstehen zweierlei Zygoten: solche mit XX im Geschlechts
chromosom (Weibchen) und solche mit XY (Mannchen). Die mannliche Sperma
zelle (X oder Y) bestimmt daher die Geschlechtsentwicklung der geschlechtlicb 
unentschiedenen Eizelle (stets nur ein X). 

Man nimmt nun bei der geschlechtsgebundenen Vererbung bei der Hamo
philie an, daB das mannliche Y-Chromosom als Vererbungstrager keine Rolle 
spielt, die in ihm enthaltenen Erbfaktoren gelangen nie zur Wirkung, und daB 
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die mit dem Geschlechtsfaktor gekoppelte hamophile Erbanlage sich immer nur 
mit dem X-Chromosom weitervererbt. 

Man nimmt ferner an, daB, wenn bei der Befruchtung ein gesundes Chromosom 
(X) mit einem mit der hamophilen Erbanlage gekoppelten Chromosom (Xl) 
zusammentrifft, die im XI-Chromosom enthaltene hamophile Erbanlage durch 
die gesunde Anlage des X-Chromosoms uberdeckt wird. Diesen Erbgang nennt 
man recessw. 

Die hamophile Erbanlage kommt infolgedessen spater beim betreffenden 
weiblichen Individuum nicht als hamophile Konstitutionsanomalie zum Aus
druck. Nur die Manner werden bei Vererbung eines XI-Chromosoms hamophile 
Symptome aufweisen, weil ihr Y-Chromosom die hamophile Erbanlage nicht 
uberdecken kann. 

Man nimmt also an, daB die Uberdeckung des XI-Chromosoms dur<)h das 
X-Chromosom die hamophile Konstitution bei der Frau nicht zur Geltung 
kommen laBt, ihre Entstehung verhindert. Nun sollte theoretisch. diese Uber
deckung ausbleiben mussen, wenn 2 hamophilkranke XIXI-Chromosomen zu
sammentreffen, wie dies z. B. bei einer Ehe zwischen einem hamophilen Mann 
(XIY) und einer heterozygotischen Konduktorin (XIX) der Fall sein kann. 
Rier muBten neben hamophilen und gesunden Sohnen sowie Konduktoren auch 
"Bluterinnen" entstehen, da bei der XIXI-Bindung (Homozygot) eine Dber
deckung nicht in Frage kommt. Bei einer Ehe zwischen einem Hamophilen 
und einer solchen Bluterin muBten alle Kinder Bluter sein (XIY und XIXI). 

Nach BAUER und WEHEFRITZ bezeichnet man in der Genetik solche Erb
faktoren, welche die Existenzfahigkeit gefahrden konnen, -zusammenfassendals 
"Letalfaktoren", wozu sie auch den hamophilen Erbfaktor rechnen. Beim 
Konduktor wird nun dieser Letalfaktor durch die gesunde Anlage des X-Chromo
soms uberdeckt, so daB die hamophile Konstitution nicht zum Vorschein kommen 
kann und die Existenz des heterozygoten Konduktors nicht gefahrdet ist. 
Anders jedoch bei einer homozygoten Kombination des Letalfaktors in dop
pelter Dosis (XIXI). Eine solche Eizelle ist nach BAUER und WEHEFRITZ 
aber nicht lebensfahig und geht schon in einem fruhen Entwicklungsstadium 
zugrunde. Daraus wurde sich die Tatsache erklaren, daB bis jetzt kein einwand
freier Fall einer weiblichen Hamophilie bekannt ist. Nach SCHLOSSMANN konnte 
nur bei einer solchen homozygoten Frau (XIXI) die hamophile Konstitution 
voll zur Geltung kominen. 

Nach SCHLOSSMANN und BERTHA ASCHNER sind bisher in Dbereinstimmung 
mit BAUER tatsachlich keine homozygoten Bluterinnen in der Weltliteratur 
mit Sicherheit bekanntgeworden, so daB nach ASCHNER die Frage der homo
zygoten hamophilen Frau heute noch nicht entschieden werden kann. 'Aber 
ebensowenig erscheine es erwiesen, daB eskeine weibliche Hamophilie geben 
kann und daB die K. H. BAuERsche Theorie yom Letalfaktor bis nun vollig 
unbewiesen ist. 

Del' Berner Stammbaum Loosli-Ryser, ausgezeichnet durch eine auBer
ordentlich groBe Mortalitat, weist aber einen Fall weiblicher Hamophilie auf. 
Nach exaktesten Erhebungen und "Kreuzverhoren" bin ich zum Schlusse ge
kommen, daB das Madchen Klara Stucker als hamophil bezeichnet werden muB. 

Sie starb im Alter von 3 Jahren nach einer geringfiigigen Schnittverletzung eines Fingers, 
3 Tage nach dem Trauma, an Verblutung. Die Angehorigen bestatigten mil' iibereinstimmend 
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die Vorgange bEiim Tode, so daB an dieser Tatsache nicht gezweifelt werden kann, trotzdem 
ein Arzt nicht zugezogen wurde. Die Abstammung aus typischer Bluterfamilie mit zahl
reichen Blutern spricht entschieden fiir die Diagnose der Hamophilie und gegen eine Form 
der hereditaren Thrombopathie nach JURGENS, deren Erbgang hier nicht zutrifft. Fiir die 
Annahme eines thrombopenischen Zustandes bestehen hier keine Anhaltspunkte, da das 
liadchen keine solchen Symptome aufzuweisen schien. Ein Onkel des Madchens ist Bluter, 
zwei weitere sind an hamophilen Blutungen gestorben, ein Bruder der KonduktorgroBmutter 
war Bluter, 4 Schwestern der GroBmutter sind Konduktorinnen, ein Vetter des Madchens 
ist Bluter, sein Bruder starb an einer hamophilen Blutung, eine Schwester der Mutter ist 
Konduktor. 

Es liegt noch ein zweiter Fall weiblicher Hamophilie von SCHULTZ vor, der 
auch einem typischen hamophilen Stammbaum angehort: die Schwester der 
Mutter war Konduktor mit 5 Blutersohnen, davon 3 verstorben, ein Bruder 
der Mutter ist ebenfalls Bluter. 

Die Tochter wies seit dem 7. Lebensjahr Zahnfleisch und Hautblutungen auf. Durch 
haufige Knie- und Ellenbogengelenkblutungen kam es zu ausgedehnten Bewegungsein
schrankungen. Einmal heftige Nierenblutung. Menses o. B. 1916 Zahnextraktion mit nach
folgende!' 8 Tage lang andauernden Nachblutungen. Spitalaufnahme am 8. Tag. Status: 
anamisches Madchen von kleinem Wuchs, Haut wachsartig, aus der Alveole des 1. unteren 
linken Molaren quillt hellrotes Blut im Strahl hervor. Am rechten Oberarm zahlreiche blut
unterlaufene Stellen, linkes Knie unfiirmig geschwollen, Konturen verstrichen, deckende 
Haut verfarbt, Tanzen der Patella, Beugung bis 650, Streckung um 100 behindert. Blutung 
steht am 3. Tag nach Tamponade. 

1921 Ehe mit einem gesunden Mann. 1. 1. 22 Geburt in der Universitatsfrauenklinik. 
Forceps und Epiphysiotomie wegen schlechten kindlichen Herztiinen. Keine Angaben iiber 
Geburtsblutungen. 2.1. starkes Hamatom der Labien. 3.1.: wegen Verschlechterung des 
Befindens und Verdacht auf innere Blutung Laparotomie. Befund: nihil, kein Blut im 
Abdomen, kein Hamatom der Ligamente. Uterus gut zuriickgebildet. Exitus unter dem 
Zeichen von Kreislaufschwache. Autopsie verweigert. Wahrscheinliche Todesursache nach 
SCHULTZ: an den Folgen hochgradiger Blutungen intra partum (schwere sekundare An
amie). Hamoglobin25 %, Erythrocyten 1300000, F. J. 0,96, neutrophile L. 82, eosinophile 1, 
Lymphocyten 15, Mono 2. Keine Bestimmung der Gerinnungszeit, keine Thrombocyten
zahl angegeben, indessen waren diese Werte intra oder post partum wahrscheinlich nicht 
von absoluter Entscheidung zur Beurteilung gewesen. 

Nach meiner Auffassung besteht hier die Diagnose der Hamophilie zu 
Recht. Die Blutungen weisen hamophilen Charakter auf, und namentlich 
sprechen die Blutergelenke dafUr, so daB auch in Anbetracht der Zugehorigkeit 
zu einem hamophilen Stammbaum mir diese Diagnose gesichert erscheint. Es 
fehlen allerdings die Bestimmung der Gerinnungszeit und der Blutungszeit, der 
Plattchenzahlen und die Priifung des RUMPEL-LEEDEschen Phanomens, in
dessen spricht das V orkommen von Blutergelenken fUr die Annahme einer 
Hamophilie, die Zugehorigkeit zu einem typischen Bluterstammbaum gegen die 
Annahme einer hereditaren Thrombopathie. 

Es handelt ·sich bei beiden Fallen weiblicher Hamophilie nicht um homo
zygote Bluterinnen (Xl Xl) , sondern hochstwahrscheinlich um heterozygote 
(XIX), bei welchen, wenn wir die Annahme der Hamophilie mit der erb
biologischen Erklarung in Einklang bringen wollen, angenommen werden 
kann, daB die kranke Anlage des XI-Chromosoms durch die gesunde des 
X-Chromosoms nicht iiberdeckt wurde. Das Fehlen der Recessivitat wiirde hier 
das fiberwiegen der Bluteranlage iiber die gesunde erklaren. Auch SCHLOSSMANN 
denkt bei der Besprechung der Blutungsneigung seiner Konduktoren an die 
Moglichkeit einer nicht ausreichenden fiberdeckung des krankhaften Erbfaktors. 
Die mehr oder weniger ausgesprochenen, klinisch angedeuteten Anzeichen einer 
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Blutungsbereitschaft bei einer Anzahl der Konduktoren der Bluterstammbaume 
von SCHLOSSMANN und von mir selbst laBt diese Erklarung wahrscheinlich 
erscheinen. 

SCHLOSSMANN hat bei seinen Bluterstammbaumen unter 34 Konduktoren 
16 mit Blutungsneigungen nachgewiesen, wovon 1/3 ausgesprochen geringfugig 
waren - gesteigerte Menstruations. und Entbindungsblutungen oder erhohte 
Blutungsbereitschaft aus Nase und Zahnfleisch wahrend der Entwicklungsjahre
dane ben aber auch Ubergange Zl,l recht erheblichen Blutungsau13erungen einzelner 
Konduktoren wahrend des 2. und 3. Jahrzehnts. 

Bei meinen 15 untersuchten Konduktoren wiesen 9 keine Blutungsbereitschaft 
auf, bei 6 fanden sich aIle Ubergange einer leichten bis ma13ig starken Blutungs. 
neigung vor: leicht auftretende Hautsuffusionen bei stumpfen Traumen, starkere 
bis sehr starke Nachblutungen bei Zahnextraktionen, starke menstruelle oder 
Geburtsblutungen, verlangerte Nachblutungen bei kleinen Hautverletzungen, 
haufiges starkes Nasenbluten. Trotz dieser Neigung verlief bei einem FaIle 
eine Gallenblasenoperation normal (Lina Ulli). Diese Blutungsneigung hat 
einen ausgesprochenen familiaren Charakter. Beim Stammbaum Loosli.Ryser 
mit schweren Bluterfallen wiesen aIle 3 noch lebenden Konduktoren erhohte 
Blutungsneigung auf, ein Madchen starb 3jahrig, nach einer geringfugigen 
Fingerverletzung an Verblutung, desgleichen beim Stamm Lienhard mit seinen 
schweren Bluterfallen und beim einzigen noch lebenden Konduktor des Stammes 
Tschanz.Jost, der 6 Bruder und 2 Sohne an Verblutung verloren hatte. Bei 
den anderen Bluterstammbaumen mit leichteren, aber auch bei solchen mit 
sehr schweren Fallen waren die Konduktoren blutgesund. Die Annahme JUSTS, 
"wo der familiare Hamophilietypus der Manner durch ein leichteres Krankheits· 
bild gekennzeichnet ist, kann es, mindestens mit gro13erer Haufigkeit, zu 
klinischen Erscheinungen auch bei den Konduktoren kommen, wohingegen der 
familiare Typus durch ein schwereres Krankheitsbild gekennzeichnet ist, kommt 
es nicht oder mindestens mit geringerer Haufigkeit zu klinischen Erscheinungen 
bei den Konduktoren", besteht daher bei den Berner Bluterstammen und beim 
Stamme Pool·Pool aus Graubunden nicht zu Recht. 

Diese Befunde einer erhohten Rlutungsbereitschaft bei einer Anzahl von 
Konduktoren la13t sich mit der Annahme einer ungenugenden Uberdeckung des 
hamophilen Erbfaktors durch die gesunde Anlage des X·Chromosoms in Ein· 
klang bringen. DaB die Uberdeckung sich nicht immer geltend macht, la13t sich 
dadurch erklaren, daB das hamophile Gen in einem Teil der FaIle von groBerer 
quantitativer Durchschlagskraft ist. Eine andere Erklarung ware die, daB die 
Uberdeckung durch das gesunde X·Chromosom zu wenig ausgepragt ist und 
dadurch das kranke Gen zur Geltung kommen kann. Das Vorkommen der zu 
Blutung neigenden Konduktoren in ~tammen mit sehr schweren Erkrankungen 
wurde fur die erste, in Stammen mit leichten BluterfaIlen dagegen fur die zweite 
Annahme sprechen. 

Offen bar konnen aIle quantitativen Ubergange von der vollstandig fehlenden 
Uberdeckung (totale weibliche Hamophilie) bis zur kaum bemerkbaren vor· 
kommen. Beim nichtblutenden Konduktor ist die Uberdeckung vollkommen. 
Ahnliche Manifestationsschwankungen finden sich auch bei anderen Erbkrank· 
heiten vor, namentlich bei der rot·grun.Blindheit, wo schlieBlich auch eine 
heterozygote Dichromatin, mit voller Ausbildung cler Anlage, aufgefunclen wurcle. 
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Tabelle S. Konduktoren und Blutungsbereitschaft der Berner Stammbaume 
und des graubiindnerischen Pool-Pool. 

StannnbaUH1C 

von Aesch-Schar 
sehr schwere Falle 
(Briider Herren!) 

Loosli-Ryser I 

mittelschwereFalle und 
ganz schwere (von 
14 Blutern einer Gene-

ration 12 t) 

Wyss-Moser 
mittelschwere Faile 

Tschanz-Jost 
sehr schwere Falle 

aile Bluter t 

Lienhard 
4 Bluter jung t 

schwere Faile 

Bessah-Raymond 
mittelstark 

Gt.'rinnllllg~
zeit 

1 St. 25' 

30' 

56' 

Konduktorcll 

Elise v. Aesch-Schar, GroBmutter, 
SOjahrig (3 Blutersohne t) 

Blut: nicht untersucht 

Martha Herren -v. Aesch 
(2 Blutersohne schwer) 
Blut: PI. no Thr. no 

EIsbeth Minder, 75jahrig 
Leicht Hautsuffusionen bei stumpfen 
Traumen, starke Blutungen beim Zahn-
ziehen, sehr starke menstruelle Blutungen 

Blut: nicht untersucht 

Emma Jost 
Einmal tagelange Epistaxis, etwas mehr 
Hautsuffusionen als bei normalen 

Frauen 
Blut: PI. no Thr. no 

Blutungs
neigung 

unbekannt 

o 

+ 

leicht T 

Lisette Zaugg + 
Vie I Nasenbluten, blaue Flecken bei 
stumpfen Traumen. Bei Geburten 
starker Blutvcrlust. Einmal starke 
Nachblutung beim Zahnziehen, Be· 

wuBtlosigkeit 
Blut: nicht untersucht 
Klara Stucker, 3jahrig 

I 
Nach Fingerblutung nach 3 Tagcn 

verblutet 

Marie Moser 
Blut: PI. no Thr. no 

Minna Lehmann 
Blut: nicht untersucht 

Lina Ulli-Jakob 
Post partum-Blutungen etwas starker 
als gewohnlich. Nachblutungen bei 
Zahnextraktionen. Menstruelle Blutun
gen ziemlich stark. Eine Operation 

verlief normal 

o 

o 

leicht + 

1 St. 09' Blut: PI. no Thr. no 

Karoline Kohler-Siegrist, 70jahrig 
Verstarkte Hautblutungen bei stumpfen 
Traumen. Verlangerte Nachblutungen 
bei kleinen Verletzungen, haufig starke 

Epistaxis 

+ 

53' Blut: PI. no Thr. no 

Bertha Lienhard (4 Blutersohne t) ganz leicht + 
Starkes Nachbluten beim Zahnziehen, 

Genitalblutungen no 
53' Blut: PI. no Thr. no 

35-60' 

l\Iargrith Planche reI (1 Blutersohn t) 
Keine Blutungsneigung 
Blut: PI. no Thr. no 

o 
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Tabelle 8 (Fortsetzung). 

Stammbliume Gerinnu='1 Konduktoren Blutungs-
_ zeit neigung 

Karrer-Thut 
I 

Lina Baumann 0 
mittelstark Blut: nicht untersucht, 

Rosa Frei-Baumann 0 

Glarner Naegeli Katharina Glarner 0 
Blut: nicht untersucht 

Pool-Pool Maria Gini 0 
Soglio Keine Blutungsneigung 

mittelstark 50' Blut: PI. no Thr. no 
Alma Neuhausler 0 

Keine Blutungsneigung 
47' Blut: PI. no Thr. no 

Nach ASCHNER ware es geradezu auffallig, wenn das Hamophiliegen wirklich 
immer recessiv ware, d. h. in heterozygotem Zustand gar keine Durchschlags
kraft hatte. Die Durchschlagskraft eines pathologischen Gens stelle in der 
mensch lichen Pathologie fast nie ein konstantes Charakteristicum dar. Gene, 
die in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle dominant mendeln, konnen sich 
in manchen Fallen recessiv verhalten und umgekehrt. 

Indessen scheinen meine Befunde der gerinnungsbiologischen Untersuchung 
mit diesen theoretischen Uberlegungen nicht in Ubereinstimmung zu stehen. 
Alle Konduktoren, ausnahmslos, ob mit Blutungsneigung oder ohne eine solche, 
weisen normal sich verhaltende Pliittchen und Thrombine auf. EineErklarung 
dafiir kann heute nicht gegeben werden. Es kann sein, daB die klinischen 
Manifestationen einer Blutungsneigung des Konduktors nicht zu allen Zeiten 
bestehen, daB der Genitalzyklus hier zu gewissen Zeiten eine Rolle spielt und 
daB wahrend der klinischen Manifestation die Thrombocyten und damit auch 
das Thrombin sich dennoch pathologisch verhalten. Hormonale Einfliisse auf 
die Knochenmarksfunktion insbesondere der Megakaryocyten konnten hier in 
Frage kommen. (Das Anwachsen der Megakaryocyten bei Blutung, Appendi
citis und Blutung, bei Pneumonie wie CUSTER und KRUMBHAAR bei 3 Autopsien 
von Hamophilen nachweisen konnten, laBt an die Moglichkeit einer solchen funk
tionellen Beeinflussung des Knochenmarkes durch verschiedenartige Ursache:1 
denken.) Welche Hormone beim Genitalzyklus in Frage kommen, des Follikels, 
des Corpus luteum oder des Vorderlappens der Hypophyse entzieht sich heute 
unserer Kenntnis. 

Wie dem auch sei, diirfte nach meiner Auffassung die Annahme am wahr
scheinlichsten sein, daB das normale X-Chromosom in heterozygoter Lokali
sation die erhohte Durchschlagskraft des hamophilen Gens dennoch derart 
bremst, daB sie sich in ihren Folgen nur zeitweise geltend machen kann, viel
leicht nur in einer gewissen Phase des Genitalzyklus und in der Regel auch 
dann nicht bis zur vollen Auswirkung kommen laBt. 

Bei der latenten Hamophilie des Mannes sind diese Verhaltnisse umgekehrt: 
Fehlen aller klinischen Blutungssymptome bei typischer relativer Minder
wertigkeit der hamophilen Platt chen bei vollkommen normal sich verhaltendem 
Thrombin. Der Mann besitzt nur ein einziges Geschlechtschromosom und ist 
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infolgedessen entweder Trager des Hamophiliegens (XIY = Bluter) oder des 
normalen Allelomorphen (XY = gesund). Man miiBte nun erwarten, daB, da 
das iiberdeckende normale X-Chromosom fehlt, die hamophile Anlage auch 
beim latenten Bluter manifest werden sollte. DaB dem nicht so ist, kann unserer 
Auffassung nach nur durch das quantitative Verhalten des Hamophiliegens 
erklart werden: es ist zu wenig ausgepragt, urn die Bluteranlage auch klinisch 
zur Geltung kommen zu lassen, diese auBert sich nur im hamophilen Verhalten 
der Plattchen. Deren Schadigung ist aber nicht derart, daB sie eine normale 
Blutstillung zu verhindern vermag trotz der verlangertenBlutgerinnungszeit. 
Nun wissen wir, daB einer verlangerten Gerinnungszeit nicht immer ein Defekt 
der Blutstillung entspricht (S. 515). 

Dieses merkwiirdige Verhalten der Bluteranlage: mehr oder weniger klinisch 
ausgepragte Blutungsneigung gewisser Konduktoren bei voIlkommen normal 
sich verhaltenden Plattchen, klinisch voIlkommen fehlende Blutungsneigung bei 
der mannlichen latenten Hamophilie bei hamoph,il sich verhaltenden Plattchen, 
muB weiter verfolgt werden. Es liegen noch zu wenig Untersuchungen yor, 
die ein abschlieBendes Urteil gestatten wiirden. Es sollten in Zukunft aIle Mit
glieder der Bluterstammbaume oder wenigstens der engeren hamophilen FamiIien 
zur Untersuchung insbesondere der Plattchen gelangen, die offenbar ein wert
voIles Testobjekt fiir erbbiologische Probleme darstellen. 

Bei unseren Konduktoren fand ich in Ubereinstimmung mit SCHLOSSMANN 
bei gewissen Fallen auch eine verlangerte Gerinnungszeit, jedoch ohne Zu
sammenhang mit der Blutungsneigung der betreffenden Frauen. rch habe 
schon ausgefiihrt, daB wir iiber die Gerinnungszeit der Frauen mit ihren 
verschiedenen Zyklen noch nicht geniigend orientiert sind, daB hier thyreo
tische Verhaltnisse eine Rolle spielen konnen und daB zweifellos auch Rassen
unterschiede bestehen. Bis diese Verhaltnisse nicht weiter aufgeklart sind, 
wird es nicht moglich sein, bindende Schliisse aus diesem Verhalten zu ziehen. 
rch erinnere daran, daB ein Konduktor mit leichter Blutungsneigung eine nor
male Gerinnungszeit aufwies, wahrend diese bei einem zweiten ohne Blutungs
neigung stark verlangert war. 

Sichere Anhaltspunkte zur Erkennung ob Konduktor oder Nichtkonduktor 
lassen sich bis jetzt nicht anfiihren. Die Beurteilung des Verhaltens trypanocider 
Krafte des Konduktorblutes ist widersprechend, so daB dieses Phanomen zur 
Beurteilung nicht mit herangezogen werden sollte. Nach OPITZ und ZWEIG, 
LEICHTENTRITT und LEEDER fehlen die trypanociden Serumkorper im Serum der 
Konduktoren, nach WITTKOWER, WORNER und HARTMANN ist jedoch keine 
Abnahme nachzuweisen. TRAUM, SCHAAFF und LINDER iiberpriiften diese 
Verhaltnisse und konnten weder beim hamophilen noch beim Konduktorserum 
eine Abnahme der trypanociden Korper feststellen, so daB diese Priifung bei 
der Bestimmung der Konduktoren abgelehnt werden muB. 

Bei der Frage iiber das Vorkommen einer weiblichen Hamophilie empfiehlt 
es sich, bei der hereditaren HamophiIie zu bleiben und nicht aus diesem Zu
sammenhang etwa sporadische sog. Bluterinnen zur Untersuchung heraus
zuziehen, die mit der Hamophilie gar nichts zu tun haben und bei welchen es 
sich urn anders geartete Gerinnungsstorungen handelt, wie Thrombasthenie, 
Thrombopathie, Thrombopenie oder gar urn die RENDU-OSLERsche Krankheit. 
So berichten letzthin HERTA BAUER und J. MELLER, die Frage der weiblichen 
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Hamophilie besprechend, uber eine ganze Anzahl von "blutenden" :Frauen, mit 
fUr Hamophilie ganz atypischem Erbgang, und die sie offen bar trotzdem zur 
Hamophilie rechnen. Die sorgfaltige Nachpriifung der Untersuchungsergebnisse, 
namentlich der Plattchenzahlen, ergibt aber mit aller Deutlichkeit, daB bei allen 
untersuchten "blutenden" Individuen, Mannern und ~auen, die Thrombocyten
zahlen durchwegs erniedrigt sind, was gegen die Annahme einer Hamophilie 
spricht. AuBerdem ist die Blutungszeit bald erhoht, bald normal, bald erniedrigt, 
wahrend die Hamophilie keine verlangerte Blutungszeit aufweist. Aus diesen 
Grunden mussen die erwahnten FaIle BAUERS und MELLERs anderen hamorrha
gischen Diathesen zugezahlt werden. Mit der Hamophilie haben sie nichts zu 
tun. Bei derartigen Fragen sollten beim heutigen Stand der Kenntnis der 
Gerinnungsstorungen doch noch andere Untersuchungsmethoden herangezogen 
werden, wie die Untersuchung der Funktion der Plattchen, des Thrombins, 
der Retraktion des Koagulums usw., welche aIle die Erkenntnis des hamo
philen Verhaltens des Elutes mit Sicherheit erkennen lassen. 

11. Die sporadische Hamophilie. 
In klinischer und gerinnungsbiologischer Hinsicht unterscheidet sich der 

sporadisch Hamophile in nichts yom hereditaren Bluter. Eine starkere Aus
bildung der klinischen Symptome konnte ich bei 2 Fallen nicht konsta
tieren, einer davon war scheinbar leichter erkrankt als viele hereditare, ein 
dritter Fall dagegen schien eine starkere Auspragung der klinischen Symptome 
aufzuweisen, er muBte tatsachlich als ein schwerer Bluter bezeichnet werden, 
indessen wies einer unserer Berner Bluterstammbaume noch viel schwerere 
FaIle auf, nicht nur in klinischer, sondern auch in gerinnungsbiologischer Be
ziehung (Bruder Herren). Die sporadische Hamophilie unterscheidet sich dem
nach von der hereditaren nur in erbbiologischer Beziehung. 

Es wird nun meistens angenommen, daB beim sporadischen Bluter es 
sich um eine idiokinetische Erbanderung, um eine Mutation (SCHLOSSMANN) 
handelt, die erstmals im betreffenden Stammbaum auftritt. SCHLOSSMANN 
nimmt nun an, daB neben mannlichen Einzelblutern auch weibliche Einzel
konduktoren durch Mutation entstehen konnen, ja daB diese Neuentstehung 
vielleicht sogar viel haufiger als die der blutenden Manner ist. 

Diese Annahme des Vorkommens des Einzelkonduktors wurde das gar nicht 
so seltene plOtzliche Auftreten der Eluterkrankheit in einem Stammbaum bei 
Geschwistern erklaren. Bei erstmaligem Vorkommen unter Vettern und Basen 
muBte angenommen werden, daB die GroBmutter ein Einzelkonduktor sei, daB 
die Mutation erstmals bei ihr sich einsteIlte. Auch im neueren Schrifttum sind 
solche Falle aufgezahlt. (BoGGS bei 6 Brudern erstmals aufgetretene hamo
phile Anlage.) 

Fur diese Annahme des erstmaligen Auftretens der hamophilen Erbanlage 
nicht beim Eluter selbst, sondern beim Konduktor, scheint bei meinen Fallen 
die besonders stark verzogerte Gerinnungszeit der Mutter meiner sporadischen 
Bluter zu sprechen, insofern sich dieser Befund nach meinen Einwanden uber 
die Beurteilung der Gerinnungszeit der Frauen verwerten laBt. Noch eine andere 
Moglichkeit der Erklarung des erstmaligen Auftretens, auf die schon SCHLOSS
MANN hingewiesen hat, und die mir noch wahrscheinlicher erscheint, ist die 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 33 , 
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Annahme, daB die hamophile Erbanlage in einem Stammbaum latent weiter ver
erbt wird und, bei einem besonders dazu disponierten mannlichen Mitglied oder 
bei besonders ausgesprochener quantitativer Virulenz des Hamophiliegens auch 
zum klinischen Ausbruch kommt. Das Vorkommen einer latenten Hamophilie 
bei zwei Mannern mit ausgesprochenem gerinnungsbiologischem Befund (mit 
Ausnahme des sich normal verhaltenden Thrombins) und ohne klinische Mani
festationen laBt diese Art der Vererbung sogar sehr wahrscheinlich erscheinen. 
Entschieden kann jedoch dieses Problem vorderhand nicht werden, dazu liegen 
noch zu wenig Untersuchungen vor. 

Eine systematische gerinnungsbiologische Untersuchung aller Mitglieder 
eines "sporadischen" Stammbaumes diirfte in dieser Beziehung zweifellos Auf
klarung bringen. 

12. Die Behandlung der Hamophilie. 
Bei der Behandlung der Hamophilie sind zwei Indikationen zu beriick

sichtigen: 
A. die causale. Das hOchste Ziel, die Heilung der Krankheit, die Beseitigung 

der lebenslanglichen Persistenz der Konstitutionsanomalie wird sich kaum 
erreichen lassen. Die hamophile Krankheitsanlage, die sich ausnahmslos in 
geschlechtsgebundenem recessivem Erbgang weitervererbt, wird keiner ursach
lichen Beeinflussung zuganglich sein, denn sie ist, wie sich SCHLOSSMANN aus
driickt, im erblichen Wesensteil des Bluters verankert. 

B. die symptomalische. Ihre wichtigsten Indikationen sind: 
1. die Bekampfung der hamophilen Blutungen, 
2. die Herabsetzung der Blutungsbereitschaft, die Prophylaxe, 
3. die Behandlung der Folgen der Blutungen (der Hamatome, der Bluter-

gelenke usw.). 
I. Bei der Bekampfung der Blutungen sind zu unterscheiden: 
a) die lokale Blutstilhmg, 
b) die Fernblutstillung, die man auf zwei Wegen zu erreichen sucht: 
durch Erhohung der Blutstillungsbereitschaft des kreisenden Blutes, sei es 

direkt durch Zufuhr von blutstillungsfOrdernden Substanzen, sei es indirekt durch 
Anreizung des Organismus zu vermehrter Abgabe von Blutstillungsfaktoren an 
das Blut oder zur Umstimmung in solche im Blutplasma, 

durch den Versuch einer ursachlichen Behandlung der Konstitutionsanomalie, 
zu welcher die Ovarialtherapie zu rechnen ist. 

Durch aIle diese MaBnahmen sucht man die Vorgange der Blutstillung am 
Ort des GefaBdefektes zu beeinflussen. 

Bei der Beurteilung ihrer Wirkung empfiehlt es sich, sich dariiber Rechen
schaft zu geben, auf welche Phase des Blutstillungsvorganges die betreffende 
MaBnahme einwirken soIl (primare Blutplattchenpfropfbildung, Reaktion der 
Vorstufen zur Thrombinaktivierung, Umwandlung des Fibrinogens in das Fibrin, 
Retraktion und Serumauspressung, Fibrinolysis). 

Es soIl ferner bei der Beurteilung daran gedacht werden, daB bei der Hamo
philie Perioden des Wenigerbefallenseins mit solchen einer Verschlimmerung der 
Blutungssymptome abwechseln konnen. Die Nichtbeachtung dieser Verhiilt
nisse kann zu Trugschliissen fiihren. 
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AuBerdem ist dem Umstande Rechnung zu tragen, daB Blutungsbereitschaft 
und Verhalten der Gerinnungszeit nicht immer parallel gehen. Ein Bluter kann 
lange Zeit hindurch "gesund" erscheinen, d. h. vi::illig blutungsfrei sein, bei 
typisch verzi::igerter Blutgerinnung. lch erinnere an meine 2 FaIle von latenter 
Hamophilie, die eine ausgesprochene Verzi::igerung der Gerinnungszeit, eine 
funktionelle Minderwertigkeit der Plattchen bei normalem Verhalten des 
Thrombins aufweisen und trotzdem zeitlebens nie an Blutungssymptomen 
gelitten haben. Des fernern ist bekannt, daB eine BlutstillungsmaBnahme 
bei den Hamophilen die Blutungsbereitschaft herabsetzen kann ohne gleich
zeitige Beeinflussung der Gerinnungszeit (v. DOMARUS, WALDORP und ALVAREZ, 
PFENNINGER, KLEMPERER, WORNER, HERZOG, TRAUM und MORAWITZ u. a.). 
Die Gerinnungszeit ist daher kein absolut sicheres Kriterium zur Beurteilung 
der Wirkung einer BlutstillungsmaBnahme bei der Hamophilie, noch andere 
Momente der Gerinnungsvorgange mussen zur Beurteilung herangezogen werden, 
z. B. das Thrombin (bei meinen latent Hamophilen normal) u. a. m. 

Auch wissen wir, daB eine hamophile Blutung einmal auch spontan zum 
Stillstand kommt, wenn der Blutverlust einen gewissen Grad erreicht hat (s. 
S.492, SCHLOSSMANN, PARREIDT u. a.). 

Vorsichtige Kritik ist daher geboten bei der Beurteilung einer Blutstillungs
maBnahme bei der Hamophilie. 

a) Die lokale Blutstillung. 
Es genugt nicht, eine hamophile Blutung zum Stillstand gebracht zu haben, 

weitere MaBnahmen zur Verhinderung von Rezidivblutungen sind, wie aus 
unseren theoretischen Erwagungen hervorgeht (S. 463, 464, 492), notwendig. 
Dazu gehi::irt die Nachbehandlung der Wunde. 

Ein Tampon muB lange Zeit hindurch unter Druckverband unberiihrt gelassen werden. 
Erst am 4. oder 5. Tag darf an seine vorsichtige Losung gedacht werden unter Aufweichung 
mit Wasserstoffsuperoxyd. Bleibt er trotzdem an einer Stelle adharent, so soIl der losgeloste 
Teil abgeschnitten werden, unter Liegenlassen des noch angeklebten. Durch Trankung mit 
tinct. Jodi sucht man infektiose, thrombolytische Prozesse zu vermeiden. Die Wundheilung 
solI hier, wenn irgendwie moglich, unter dem Schorf vor sich gehen, damit leicht blutende 
Granulationen nicht bloBgelegt werden. Beachtet man namentlich bei groBeren Wunden 
diese Regel nicht, dann blutet es immer wieder von neuem. So konnte ich einen Fall von 
Axthiebverletzung des Daumenballens durch diese MaBnahmen rezidivblutungsfrei zur 
Heilung bringen. Schwieriger sind Blutungen aus Zahnalveolen nachzubehandeln, die 
erfahrungsgemaB aus den bereits erwahnten Griinden groBe Neigung haben, immerwahrend 
zu rezidivieren (mangelhafte Adharenz des Thrombus, spontane thrombolytische Prozesse, 
oder durch Infektion und vielleicht durch Speichelwirkung begiinstigt). Hier muB fiir eine 
zuverlassige Drucktamponade gesorgt werden, wie sie von SEIDEL (zit. SCHLOSSMANN, der 
diesen Korkdruckverband in Wort und Bild beschreibt) angegeben wurde. (Ich konnte Nach
blutungen verhindern durch Beillenlassen auf den Zahnalveoltampon bei fixiertem Unterkiefer 
nach Zahnextraktion). Die Technik der Blutstillung bei Zahnblutungen nach BARTSCH und 
WILLIGER wird ausfiihrlich und sehr geschickt mit allen fachtechnischen Einzelheiten von 
BREUEL angegeben. Es empfiehlt sich sehr, sie im Original nachzulesen. Auch DALITSCH 
befaBt sich ausfiihrlich damit. Zur lokalen Blutstillung wurde auch das Hochfrequenz. 
verfahren empfohlen, die Verschorfung der blutenden Stelle. Die Blutung kann freilich 
momentan zum Stillstand gebracht werden, indessen ist anzunehmen, daB bei der AbstoBung 
des Schorfes sich Rezidivblutungen einstellen, wobei sich auch hier der sekundare GefaB
faktor geltend machen kann. Sehr iiberzeugend berichtet KORTZEBORN iiber eine iible 
Erfahrung mit dem Hochfrequenzstrom. Bei zwei parallel gesetzten Einschnitten am Ober· 
schenkel, die er anlegte, um sich iiber den Grad der Blutungsbereitschaft nach Nateina
behandlung vor einem Gelenkeingriff zu orientieren, blutete die mit dem Messer gesetzte 

33* 
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Wunde in typischer Weise, die Blutung stand erst am folgenden Tag nach Umstechung 
und Vivokollinjektionen, wahrend sie bei der mit dem Hochfrequenzstrom gesetzten Wunde 
rasch und bis zum 7. Tag stand, um nach dem AbstoBen der nekrotischen Partien wieder 
einzusetzen. Ihre Stillung bot nach KORTZEBORN die gr6Bten Schwierigkeiten. 

Als physiologisch lokal wirkende Blutstillungsmittel wurden angewandt: 
Blut, das die fehlenden Gerinnungsfaktoren wieder zufiihren solI, defibriniertes 

Blut als Thrombinlieferant. Serum, namentlich im frischen Zustande, art
eigenes oder artfremdes, auf die blutende Stelle aufgetropft oder als serum
getrankter Tampon angewendet, wirkt blutstillend, nach SCHLOSSMANN erfolg
reich bei kleineren Wunden, jedoch nicht bei groBeren. WElL empfiehlt seine 
Anwendung auBerordentlich, wobei auch alteres Serum wirksam sein solI (Anti
diphtherieserum), indessen hat SCHLOSSMANN nachgewiesen, daB altere Sera 
mit der Zeit an Wirksamkeit einbiiBen durch Dmwandlung des Thrombins in 
das unwirksame gerinnungshemmende Metathrombin. 

Ganz besonders gut bewahrt hat sich bei mir das normale plattchenhaltende 
Blutplasma nach meiner Dnterkiihlungs-Zentrifugiermethode ohne Zusatz von 
gerinnungshemmenden Substanzen gewonnen. Es hat sich gezeigt, daB eine 
Spur an gerinnungshemmenden Stoffen geniigt, um die hamophilen Plattchen 
vollig unwirksam zu machen, so daB auch die kleinste Beimischung davon 
vermieden werden muB. 

Die Wirkung dieses Blutplasmas erfiillt zwei Indikationen: Zufuhr von normal wirkenden 
Thrombocyten zur Bildung des primaren Plattchenpfropfs und zugleich von Thrombozym 
aus den zerfallenden Plattchen und von plasmatischem Thrombogen, den beiden Vorstufen 
und zugleich auch von rasch entstehendem vollwirksamem Thrombin gewissermaBen in 
statu nascendi. Dadurch wird die dem Plattchenpfropf nachfolgende Umwandlung in den 
gefaBverschlieBenden Thrombus beschleunigt oder iiberhaupt erm6glicht, die Blutung 
steht. Diese MaBnahme hat sich bei mir bei einer hamophilen Blutung nach Zahnextraktion 
und bei der schweren Axthiebverletzung des Daumenballens vorziiglicL bewahrt. Die 
oben beschriebene angewandte Tamponsicherung lieB keine rezidiven Blutungen aufkommen. 
Beide FaIle waren zuvor erfolglos mit BlutstillungsmaBnahmen behandelt worden. Eine 
Bluttransfusion war nicht notwendig. Es sei an dieser Stelle bemerkt, daB ich noch nie 
eine Bluttransfusion bei einem Hamophilen ausfiihrte, bei Verletzungsblutungen geniigten 
stets die lokal angewandten MaBnahmen. 

Die erfolgreiche Wirkung der GewebspreBsafte und der Organextrakte ist 
bekannt, besonders des StrumapreBsaftes nach SCHLOSSMANN. Nach GLANZMANN 
hat sich bei hamophilen Zahnblutungen und Lippenverletzungen oft das Auf
legen von Fleischstiickchen gut bewiihrt (Thrombokinasewirkung). 

Sogar Drin wurde angewandt. GRUNKE konnte zeigen, daB die Gerinnungs
zeit in vitro dadurch beschleunigt wird und daB menschlicher Drin besser wirk
sam ist als tierischer. Die gerinnungsfOrdernde Eigenschaft des Harnes kommt 
nach GRUNKE den Harnkolloiden zu. Der wirksame Stoff gehore vielleicht zu 
der Gruppe der Thrombokinase bzw. der thromboplastischen Substanzen nach 
Nor.F, er ist thermolabil und ist nicht zu den Lipoiden zu zahlen, sondern eher zu 
den Proteinen. 

Als gebrauchsfertige Blutstillungspraparate sind zu nennen das Clauden, 
das Koagulen, das Hamoplastin, das Fibrinogen-Merell, das Vivokoll, das 
Stryphnon, das Sangostopp (ein Pektinpraparat), das Histidin u. a. m. Der zur 
Verfiigung stehende Raum gestattet nicht, naher darauf einzutreten. Einige 
dieser Praparate sind von SCHLOSSMANN eingehend behandelt worden, worauf 
ioh verweise. 
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In neuester Zeit hat man das Schlangengift zur lokalen Stillung hamophiler 
Blutungen, wie es scheint mit sehr gutem Erfolge, verwendet. 

MARTIN (zit. MACFARLANE) wies 1893 nach, daB die Giftstoffe gewisser Schlangen eine 
intravasculare Gerinnung bewirken, die nach LAUB (1903) auch Citratplasma zur Gerinnung 
bringen. FRAZER und MELLANBY (1905) befaBten sich auch damit, und HOLDEN konnte 1933 
durch Adsorption mit Bariumcarbonat das Gerinnungsagens gewisser australischer Schlangen 
isolieren. MACFARLANE und BARNETT wandten zum erstenmal das Gift der indischen Vipera 
Russelli zur lokalen Stillung hamophiler Blutungen an in steriler 10000facher Liisung 
ohne irgendwelche toxische Nebenwirkung. Die Sterilisation wird durch Passage durch 
ein Berkefeldfilter Nr. 12 erzielt. In vitro ist die gerinnungsbeschleunigende Wirkung sehr 
stark. Ein Tropfen der 1°/ooigen Liisung zu 10 Tropfen hamophilem Blut, das in 35 Minuten 
gerinnt, bewirkt eine Gerinnungszeit von nur 17". Das Endkoagulum ist fest und elastisch, 
im Gegensatz zum weichen unbeeinfluBten sich nur langsam bildenden Blutergerinnsel. Bei 
Anwendung einer Liisung von 1: 10000 wird eine Gerinnungszeit von 60" erreicht. Eine 
Isolierung des wirksamenPrinzipes gelang nicht. 1m Jahre 1934 wurden 2 FaIle von Blutungen 
nach Zahnextraktionen, ein Fall von Epistaxis und ein weiterer Fall von Blutung aus einer 
kleinen Wunde prompt durch Schla.ngengiftanwendung gestillt. BARNETT berichtet 1935 
iiber einen Fall von ZungenbiB bei einem Bluter, bei dem die Anwendung eines mit Schlangen
gift getrankten Tampons zunachst nicht zum Ziel fiihrte, zwei Bluttransfusionen waren not
wendig, endlich stand die Blutung, nachdem man die Tamponade mit geeigneter Prothese 
fixiert hatte. MACFARLANE berichtet 1935 iiber 9 FaIle hamophiler Blutungen: bei 2 
unkomplizierten Fallen (eine Zahnblutung, eine Ulceration der Gesichtshaut) war die 
Anwendung von Schlangengifttampons offenbar nicht geniigend wirksam, zur endgiiltigen 
Blutstillung war eine Bluttransfusion notwendig. Von den restlichen 7 Fallen beniitigte 
die definitive Blutstillung bei zwei komplizierten ebenfalls Bluttransfusionen, einerseits 
wegen mechanischen Schwierigkeiten (ZungenbiB), andererseits wegen starker lnfektion 
(Zahnextraktionen bei ZahnabsceB). Bei den iibrigen (Zahnextraktionen und auBere Wunden) 
war die lokale Blutstillung geniigend. Offenbar ist die Wirkung des Giftes der Vipera 
Russellii nach diesen Berichten nicht absolut zuverlassig. 

BAKER und GIBSON berichten iiber einen hamophilen Knaben, bei welchem eine Blutung 
nach Zahnextraktion eine Bluttransfusion notwendig machte, die jedoch nicht gelang 
und zu einer unstillbaren Blutung aus der Infusionswunde fiihrte. Applikation des Giftes 
der Vipera Russellii stoppte die Blutung sofort. Spater wurde nach einer erneuten Zahn
extraktion die Blutung mit wiederholter Applikation von Schlangengift behandelt, sie stand 
endgiiltig nach 3 Tagen. 

SOLE wandte zum erstenmal bei der Hamophilie Frauenmilch mit aus
gezeichnetem Erfolg an. Er berichtet tiber 5 Falle von hamophilen Blutungen 
nach Zahnextraktion, Wunden am Kopf und Blutungen nach einer ausgedehnten 
Nasenoperation, die bei Anwendung von mit Frauenmilch getrankten Tampons 
prompt standen. 

Beirn Wechsel der Tampons blutete es jeweils wieder leicht, jedoch standen die Nach
blutungen prompt durch erneute Frauenmilchapplikation. Auch in vitro beschleunigt die 
Frauenmilch die Gerinnung sehr stark. lch kann dies bestatigen, 10 Tropfen hamophiles 
Blut gerannen unbeeinfluBt nach 3 St. 20', bei einem Tropfen Muttermilchzusatz betrug 
die Gerinnungszeit 16', bei zwei Tropfen 12'. Parallelversuche mit Milch einer thyreoidc 

ektomierten Ziege ergaben nur eine ganz unbedeutende Wirksamkeit: bei einem Tropfen 
Zusatz 2 St. 55', bei drei Tropfen 1 St. 55'. Noch griiBer war die Beschleunigung des normalen 
Blutes durch Muttermilch, 6' bei einer Gerinnungszeit von 37'. Auch TRAUNER bestatigt 
diese Befunde. Nach SOLE: ist das Colostrum unwirksam. In den ersten Tagen nach dem 
EinschieBen ist die Milch wirkungsarm. Erst vom 14.-30. Tage der Lactation erreicht die 
Milch ihre volle Wirksamkeit und behalt sie die ganze Zeit der Stillung bei. Der Milch anderer 
Tierarten fehlt nach SOLE: diese gerinnungsfiirdernde Eigenschaft, einzig die Schafmilch solI 
nach KRASZEWSKI und LINDENFELDT der Muttermilch am nachsten stehen. 

Das blutstillungsfiirdernde Prinzip haftet nach SOLE an den suspendierten Fetteilchen 
und kann durch Zentrifugieren mit diesen aus der Milch abgeschieden werden. Es ist nicht 
in Alkohol, Aceton oderAther liislich. Es kann ein Trockenpulver dargestellt werden, das 
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hauptsachlich dieses Prinzip enthalt und langere Zeit wirksam bleibt. Es wird als waI3rige 
Suspension verwendungsbereit gemacht. Bei enteraler oder parenteraler (intramuskular) 
Zufuhr ist es unwirksam. Erhitzung auf 1000 C einige Zeit hindurch beeinfluI3t die Wirk
samkeit nur wenig, im Gegensatz zuThrombin, das bei 560 inaktiviert wird. Nach KRAS
ZEWSKI und LINDENFELD dagegen solI es bei Erhitzung auf 1000 unwirksam werden. Nach 
diesen Autoren ist seine gerinnungsbeschleunigende Wirkung derjenigen eines Cytozyms 
gleichzustellen, ahnlich der wirksamen Substanz der Plattchen und der Gewebe: Oxalat
und Citratplasma sowie Fibrinogenloaungen werden nicht zur Gerinnung gebracht, dagegen 
prompt recalcifizierte Plasmata und Heparinplasma. Durch Zusatz desinfizierender Mittel 
laI3t sich nach SOLE das wirksame Prinzip haltbar machen, am besten mit Yatren in 0,5 %iger 
Losung. 

Eine weitere Nachpriifung der Wirkung der Muttermilch ist zu empfehlen, 
man wiirde iiber ein verhiiltnismaBig leicht erreichbares Blutstillungsmittel bei 
unstillbaren hiimophilen Blutungen verfiigen. . 

Nach DIMMEL solliokale Milchsaureanwendung in 2%iger Losung bei hamo
philen Blutungen sich gut bewahren (Zahnextraktion). Auch in vitro ist ihre 
Wirksamkeit nachweisbar. 

FREY wandte bei Hamophilen mit Erfolg Padutin an. 

b) Die Fernbiutstillung. 
1. Die Bluttrans/usion in Mengen von 100-300 ccm Blut wird heute als 

die wirksamste MaBnahme zur Stillung der hamophilen Blutungen erachtet. Aus 
dem Schrifttum geht hervor, daB auch diejenigen, welche das eine oder das 
andere Mittel als ganz besonders wirksam preisen, in recht vielen Fallen ge
zwungen waren, im allerletzten Moment die Bluttransfusion anzuwenden, um 
den Patienten nicht verbluten zu lassen. -aber die Vorstellungen ihrer Wirkungen 
berichtet SCHLOSSMANN in seiner Monographie eingehend, so daB ich mich 
hier nur mit einigen wenigen Erorterungen begniigen will. 

Mit dem zugefiihrten Blute werden normale Gerinnungsfaktoren in den Kreislauf des 
Hamophilen eingefiihrt und so die Vorgange der mangelhaften Gerinnung korrigiert. Darin 
stimmen aIle Vertreter der verschiedensten Theorien iiber das Wesen der Hamophilie iiberein. 
Nach meiner eingangs erorterten Aufiassung des Funktionsdefektes der Thrombocyten 
und dessen Riickwirkung auf den Gerinnungsvorgang wird durch die Bluttransfusion 
die Bildung des primaren Plattchenthrombus ermoglicht, der Zerfall der Plattchen und die 
Abgabe von Thrombozym gewahrleistet und so eine normale, gefaI3verschlieI3ende Thrombus
biIdung in die Wege geleitet. Durch die BiIdung eines festen, elastischen Thrombns ist die 
Blutstillung ermoglicht, Rezidivblutungen treten weniger leicht auf. Von einer definitiven 
Blutstillung kaun jedoch nicht in allen Fallen gesprochen werden. Offenbar beeintrachtigt 
dabei die Mischung von normalen und hamophilen Plattchen die Vorgange einer normalen 
Blutgerinnung und die Bildung des Plattchenpfropfes. Das Auftreten von Rezidivblu
tungen nach Bluttransfusion, die eine Wiederholung dieser MaI3nahme notwendig macht, 
wird im Schrifttum recht haufig erwahnt (GRUNKE, MACFARLANE u. a.). Nach WOHLISCH, 
FEISSLY und SCHLOSSMANN wird die Gerinnungszeit nach der Bluttransfusion verkiirzt, 
indessen dauert diese Verkiirz'ung nicht an, sondern sie verschwindet nach einiger Zeit 
(FEISSLY, MAIRANO und TENEFF u. a.). Trotzdem ist nach OPITZ die Blutungsneigung in 
der Folgezeit noch vielfach vermindert. OPITZ vertritt die Ansicht, daI3 die Zufuhr von Ge
rinnungsfaktoren den Effekt der Bluttransfusion nicht erschopfend zu erklaren vermag. 
Es spielt offenbar ein gefaI3dichtender EinfluI3 dabei eine Rolle, der vielleicht durch eine 
kolloidale Zustandsanderung der Endothelien bedingt ist. Nach SCHLOSSMANN denkt man 
auch an eine Freimachung von gerinnungsbeeinflussenden Faktoren aus den Organen und 
den Geweben des Bluters durch die Bluttransfusion ala eine Art Reizvorgang, bedingt durch 
die parenterale Zufuhr von korperfremdem EiweiI3 und kOrperfremden Blutzellen. Indessen 
macht SCHLOSSMANN mit Recht darauf aufmerksam, daI3 die Bluttransfusion ja mit allen 
Kautelen unter strenger Berucksichtigung der BlutgruppenzugehOrigkeit von Spender und 
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Empfanger ausgefiihrt wird, so daB man nicht absolut korperfremdes, sondern artgleiches 
EiweiB infundiert. Daher wird man mit der Annahme einer proteinahnlichen Wirkung der 
Bluttransfusion zuriickhaltend sein miissen. Nach FEISSLY eignet sich das Citratblut ebenso
gut wie die direkte Bluttransfusion. 

2. FEISSLY, PAYNE und STEEN haben den Vorschlag gemacht, Oxalat- bzw. 
Gitratplasma zu infundieren anstatt Vollblut, FRANK und HARTMANN "Plasma 
phosphate". Letztere erreichten bei sechs Blutern dadurch restlose Blutstillung 
nebst Gerinnungszeitverkiirzung. Nach FEISSLY beruht die Wirkung auf der Zu
fuhr von wirksamem Proserozym, nach HARTMANN und FRANK von anderen akti
vierenden Substanzen. Nach meiner Auffassung diirfte jedoch ein frei von gerin
nungshemmenden Substanzen gewonnenes Plasma (nach der Zentrifugier Unter
kiihlungsmethode) noch intensiver wirken wegen der fehlenden Beimischung 
von gerinnungshemmenden Substanzen, die nach meiner Erfahrung auch 
in minimalsten Mengen die hiimophilen Plattchen vollig unwirksam machen. 

Nach meiner Auffassung ist das normale Plasma dem Vollblute bei der Transfusion auch 
dadurch iiberlegen, daB es von allen cellularen Gerinnungsballasten befreit ist, insbesondere 
von den Erythrocyten, welche durch ihre Masse die Retra.ktion des Gerinnsels am Orte der 
GefiiBverletzung behindern und somit den restlosen VerschluB beeintrachtigen. Man kann 
sich diese Verhaltnisse vorstellen, wenn man die Koagulumbildung und die nachherige 
Retraktion in vitro beobachtet. Bei erhOhter Erythrocytensenkung sitzt in jedem FaIle 
am Schlusse der Gerinnung dem roten ein weiBes Gerinnsel gewissermaBen als Kappe auf, 
das sich ungleich stiirker retrahiert, als das darunterliegende rote. Zentrifugiert man bei 
der Ausfiihrung der Thrombometrie das Blut bis zur Trennung in die Plasma· und Ery
throcytenschicht, macht man die Erfahrung, daB das weiBe Gerinnsel fest, elastisch und 
leicht dehnbar ist und sich zur Bestimmung der ZerreiBbarkeit und der Dehnbarkeit einwand
frei verwenden laBt, wahrend bei fehlerhafter Beirnischung von Erythrocyten das Gerinnsel 
morsch, unelastisch, sehr leicht zerreiBbar ist und sich zur Ausfiihrung der Thrombometrie 
nicht verwenden laBt. Die Zufuhr der Spender-Erythrocyten vermehrt diesen Gerinnungs
ballast noch mehr als dies beirn reinen hamophilen Blut der Fall ist, wahrend das normale 
Blutplasma ohne Erythrocytenbeirnischung das hamophile Blut in bezug auf die Dichtigkeit 
des cellularen Inhalts verdiinnt und dadurch die Festigkeit eines Thrombus nicht nur nicht 
beeintriichtigt, sondern noch erhOht zu einer zuverlassigeren Blutstillung. 

3. Die Serumbehandlung wurde von WElL inauguriert, der gute Erfolge 
davon sah, sowohl in therapeutischer als auch in prophylaktischer Hinsicht. 
Er empfiehlt 15 ccm intravenos oder 30 ccm subcutan zu injizieren, sowohl 
Menschen- als Tierserum ist wirksam. 

Das Serum darf nach WElL nicht iiber 1-2 Monate alt sein, dazu darf auch Antidi
phtheriepferdeserum, das leicht erhaltlich ist, verwendet werden. Die Wirkung der Serum
einspritzung dauert bis zu einem Monat an. Zur prophylaktischen Behandlung der Ramo
philie injiziert WElL monatlich 10-20 ccm Serum, besorgniserregende Anaphylaxieerschei
nungen konnte er dabei nicht beobachten. Sie sind nach WElL durch Calciuminjektionen 
irn Zeitraum von 8 Tagen nach der Seruminjektion zu vermeiden. Diese Serumtherapie, 
die namentlich von franzosischen Arzten sehr empfohlen wird, ist sehr umstritten. In neuester 
Zeit bezeichnen sie ACHARD, BARIETY und CACHERA als vollig wirkungslos. 1m gleichen 
Fa.lle versagte jedoch auch eine Bluttransfusion. CHRISTIE konstatierte bei Serumanwendung 
eine leichte vOriibergehende Besserung, bei Anwendung von Schaf - oder Pferdeserum dagegen 
keine endgiiltige. Nach GRUNKE hatte frisches Serum einen ausgesprochen gerinnungs
fOrdernden EinfluB. SCHLOSSMANN sah keine Erfolge von dieser Therapie, auch von der 
prophylaktischen Anwendung nicht und verwirft sie deshalb. Nach WElL beruht das wirk
same Prinzip in der Zufuhr von Thrombin, wahrend von anderer Seite betont wird, daB die 
Wirkung durch die Zufuhr von kOl'perfremdem EiweiB zu erkliiren sei (NOLF). Frisches 
Serum ist thrombinhaltig, altes abgelagertes dagegen nicht mehr, infolge der Umwandlung 
des Thrombins in die unwirksame Stufe, in das Metathrombin. Dadurch werden sich die 
sehr abweichenden Meinungen iiber die Serumwirkung erklaren lassen. 
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4. Behandlung mit AT 10. Das AT 10 ist praktisch ein Vitamin D-freies 
Bestrahlungsprodukt des Ergosterins, welches als wirksames Prinzip den Cal
cinosefaktor enthalt. Seine pharmakologische Wirkung ist ahnlich wie die des 
Nebenschilddrtisenhormons. Wahrend jedoch das Nebenschilddrtisenhormon 
den Kalkspiegel sehr rasch erhoht und ebenso rasch wieder absinken laBt, steigt 
der Kalkspiegel nach der Verabfolgung von AT 10 sehr langsam, im allgemeinen 
nach 24-48 Stunden und halt infolge der Speicherung tiber viele Tage der 
Behandlung an. Es wird hauptsachlich zur Behandlung der postoperativen 
Tetanie angewandt. Dosierung nach PFENNINGER bei einem FaIle von Hamo
philie: in der ersten Woche jeden 2. Tag 3 ccm oral, hernach 10 ccm in Mengen 
von 2 ccm wahrend 2 W ochen, Steigerung auf 2mal wochentlich 5 ccm, ins
gesamt 47 ccm. Dann wegen hohem Calciumspiegel Aussetzen der Behandlung 
wahrend 6 W ochen, dann nur 2 cern wochentlich. Bei hohem Calciumspiegel 
wieder Aussetzen der Therapie. Nach dieser Dosierung behandelte PFENNINGER 

einen Fall von Hamophilie. 
HOLTZ verwendete das AT 10 mehrmals zur Stillung schwerer Blutungen. GrssEL 

berichtet iiber die Behandlung von 4 Blutem mit AT 10. Bei 2 Fallen ohne Blutungen 
wurde die Blutungszeit verkiirzt, bei einer unstillbaren Blutung nach Incision einer 
Hohlhandphlegmone lieB die Blutung am 2. Tage nach, am 4. trat vollige Blutstillung ein. 
Gerinnungs:l:eit vor der Behandlung: 20', am 4. Tag 10', am 7. Tag 21/ 2'. Blutungszeit 
24 Stunden (Hamophilie?), am 7. Tage 4'. Blutungsbereitschaft hemach fiir die Dauer 
mehrerer Wochen behoben. Dann Wiederauftreten der Blutungsneigung, nach Verab
reichung von AT 10 Verschwinden der Blutungsneigung im Verlaufe der nachsten Monate, 
Blutungszeit und Gerinnungszeit normal, kleine Verletzungen bluten wie beim Normalen. 
Ein Fall von hamophiler Hamaturie wurde prompt geheilt. Am 5. Tag kein Blut mehr im 
Urin. Gerinnungszeit und Blutungzeit gehen auf die Norm zuriick. Trotz diesen giinstigen 
Fallen wamt GISSEL vor einer Verallgemeinerung dieser Erfahrungen. 

PFENNINGER behandelte zwei Hamophile mit AT 10 mit gutem Erfolg. Die Blutungen 
wurden seltener und weniger abundant. Nach der Unterbrechung der Behandlung traten 
die Blutungen wieder auf. 

RIEDER berichtet iiber die Behandlung von zwei Hamophilen, beim ersten Fall ohne Er
folg (Blutung im Handgelenk), beim zweiten stand eine schwere Nachblutung nach Schiel
operation nach einer 7tagigen Behandlung mit AT 10 (taglich 5 ccm). Die Gerinnungszeit 
sank von 52' auf 3--4'. Der Calciumspiegel stieg. Bei der Dosierung ist Vorsicht am Platze, 
da die einzelnen Kranken verschieden auf AT 10 reagieren. Um Kumulations- und Ver
giftungserscheinungen zu vermeiden, schlagt RIEDER vor, am Anfang mit der Dosierung 
sehr vorsichtig zu sein, am zweckmaBigsten ist es, sich mit kleinen Dosen zunachst "einzu
schleichen". Unter wiederholter Bestinlmung des Kalkspiegels im Blut ist es dann einfach, 
die richtige Dosierung einzustellen. Diese Kalkbestinlmung ist wahrend der ganzen Be
handlung systematisch durchzufiihren (Normalwerte des Kalkspiegels 9,5--11,0 mg-%). 
Laut brieflicher Mitteilung sind nach HOLTZ weder AT 10 noch Vitamin C zuverlitssige 
Mittel gegen Blutungsbereitschaft. In schweren Fallen konnen beide versagen, wahrend 
in anderen Fallen sich die giinstige Wirkung nicht sicher beurteilen laBt, da die Hitmophilie 
wie jede Blutung einen launischen Charakter zeigt, so daB man nie weiB, ob nicht spontan 
eine Besserung oder eine Stillung der Blutung eingetreten sein wiirde. Moglicherweise wirkt 
die Umstimmung, die der Korper durch groBe AT IO-Gaben erfahrt, begiinstigend auf 
die Besserungstendenz einer Hamophilie oder auf die Sistierungsneigung einer Blutung. 

Nach meiner Auffassung laBt sich die Wirkung des AT 10 bei der Bluterkrankheit 
nicht befriedigend erklaren. Eine ErhOhung des Kalkspiegels diirfte ohne EinfiuB auf die 
Gerinnung sein, da, wie wir wissen, der Kalkgehalt des hitmophilen Blutes normal ist, so daB 
keine Indikation zu seiner Vermehrung besteht. Moglicherweise machen sich hier "Umstim
mungsprozesse" geltend, welche auf die Gerinnungsfahigkeit riickwirken, indessen tasten 
wir hier vollkommen im Dunkeln. Da die AT IO-Behandlung unter Umstanden nicht 
ungefahrlich ist, wird sie nur in Spitalem und Kliniken angewendet werden diirfen, unter 
genauer fortwahrender Kontrolle des Calciumspiegels. 
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5. Behandlung mit Vitamin C. Nach BOGER und SCHRODER stillt das Vita
min C Capillarblutungen in kurzer Zeit. Ihre gunstigen Erfolge bei hamorrhagi
schen Diathesen sollen darauf hinweisen, daB diese Krankheiten als C-Hypo
vitaminosen aufzufassen sind. Die Wirkung der C-Vitaminzufuhr fiihren BOGER 
und SCHRODER auf eine gefaBdichtende Komponente zuruck, auf eine Reizung 
des Knochenmarkes zu gesteigerter Thrombocytopoese, auf eine Vermehrung 
des Serumalbumines und auf einen gerinnungsfOrdernden Effekt. 

BOGER und SCHRODER fanden nach Zufuhr von Ascorbinsaure bei Normalen und bei 
Fallen mit hamorrhagischen Syndromen eine Erhohung des GesamteiweiBspiegels des Serums, 
hauptsachlich bedingt durch eine Zunahme der EiweiBfraktion und durch eine Vermehrung 
des Fibrinogengehaltes des Blutes, zugleich wird die Plattchenzahl vermehrt. SEYDERHELM 
fand bei Vitamin C·Darreichung als CebionMerck eine hochgradige Reticulocytenvermehrung 
und zwar bereits nach peroralen Gaben von 1-2 Tabletten, ausnahmslos nach 4. SEYDER
HELM faBt indessen diese Reticulocytenvermehrung nicht als Dberproduktion auf, sondern 
lediglich als eine gesteigerte Emission von ausfuhrbereiten Reticulocyten aus dem Knochen
mark. 

Auch RISAK bestatigte die hamostyptische Wirkung des Vitamin C bei hamorrhagischen 
Diathesen, wobei die Blutungen, wie auch STEPP und GYORGY mitgeteilt haben, schon 
vor dem Anstieg der Plattchenzahl sistieren, was auch BOGER und SOHRODER angeben, 
und ebenso sistieren sie vor dem maximalen Albuminanstieg. Bei einem Bluter bewirkte 
die Vitamin C·Zufuhr eine erhebliche Verkiirzung der Gerinnungszeit. RISAK fiihrt die 
Wirkung des Vitamins C sowohl auf eine Beeinflussung des Knochenmarkes als auch auf 
eine GefaBwirkung zuriick, die sich gleichzeitig mit Pyramidon potenzieren laBt. Dosierung 
nach BOGER und SCHRODER: 100-150 mg pro die, langere Zeit hindurch fortgesetzt, was 
ohne Storung ertragen wird. Bei einem Fall von Hamophilie sistierten die schweren Darm· 
blutungen nach 150 mg pro die intravenos. Bei einem weiteren schweren Bluter mit Darm
blutungen, der zuerst mit einer Bluttransfusion behandelt wurde, bewirkte das Vitamin C 
zum mindesten eine Stabilisierung der blutstillenden Wirkung, wobei die Gerinnungszeit 
von 6 Stunden auf 20' herabgesetzt wurde. 

Als giinstige Dosierung eines Vitamin C-Praparates, des Redoxons (Hoffmann·La Roche) 
wird angegeben: taglich 0,1 ccm intravenos, dazu 2 Tabletten zu 0,05 g taglich, 2 Wochen 
lang fortgesetzt. KREITMEYER hat nachgewiesen, daB die Ascorbinsaure selbst in sehr hohen 
Dosen oral und intravenos toxikologisch so gut wie indifferent ist, so daB man im Notfall 
von sehr hohen Dosen Gebrauch machen kann, doch wird man bei Dauerzufuhr von Vitamin C 
eine gewisse Vorsicht walten lassen miissen, da TOROK und NEUFELD nachgewiesen haben, 
daB zu groBe Dosen zu einer Verminderung des katalytischen Vermogens des Blutes 
fiihren. 

Andere Autoren konnten indessen nicht aIle Befunde von BOGER und SCHRODER besta
tigen. ARMENTANO, BENSATH, HAMORY und KORANYI fanden, daB die EiweiBfraktion selbst 
nach langandauernder Vera breichung von Ascorbinsaure keine gesetzmaBigen Veranderungen 
zeigte, COTTI und LARIZZA fanden bei den hamorrhagischen Diathesen mit verzogerter 
Gerinnungszeit nach Ascorbinsaurezufuhr standig eine Verkiirzung derselben. Weder der 
GesamteiweiBspiegel des Serums, noch seine Fraktionen lieBen dabei regelmaBige Anderungen 
erkennen. Nach COTTI und LARIZZA ist daher die gerinnungsfordernde Wirkung des C·Vit
amins weder auf eine Anderung des EiweiBquotienten noch auf eine Vermehrung der Albumine 
zuriickzufiihren. Das Fibrinogen dagegen weist Neigung zum Anstieg auf. Das Thrombin 
zeigt keine der Gerinnungszeit entsprechende Vermehrung, das Prothrombin und die 
Thrombokinase nehmen nicht in jedem FaIle zu, wo die Gerinnungszeit abnimmt. 

Die gerinnungsfordernde Wirkung der Frauenmilch bei der Bluterkrankheit fiihrt DREY
FUSS auf ihren Reichtum an Vitamin C (GUGGISBERG) zuriick. DREYFUSS glaubt, daB die 
Tatsache, daB die Hamophilie nach den bisherigen Kenntnissen im warmen Klima nicht 
vorzukommen scheint, auf den dort herrschenden Vitamin C-Reichtum zuriickzufiihren 
sei. So schickte der bekannte franzosische Hamatologe HAYEM seine Bluter mit Erfolg 
ins tropische Klima. DREYFUSS steUt die Hypothese auf, daB eine Storung des Ascorbin
stoffwechsels fiir die Entstehung der Hamophilie in Betracht kommt, die bei der Frau 
durch C-Vitaminreserven ausgeglichen zu sein scheint. 
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Esliegen noch zu wenig Angaben im Schrifttum iiber das WeBen der Wirkung des Vit
amins C bei der Hiimophilie vor, alB dall ein abschliellendes Urteil iiber diese Behandlungs
art moglich wiire. Weitere Erfahrungen sind abzuwarten, bis jetzt sind die Erfahrungen 
der Autoren nicht iibereinstimmend. 

6. Die Behandlung durch Nateina. Diese Behandlung wird von SCHLOSS
MANN eingehend gewiirdigt, so daB ich mich mit der Wiedergabe der seither im 
Schrifttum erschienenen Angaben begniigen will. 

Nach MORAWlTZ sind die Ergebnisse, die er damit erzielte, nicht gerade besonders iiber
zeugend. Er hiilt auf Grund der bisher von anderer Seite beschriebenen Erfolge die Frage 
nach Wirksamkeit und WirkungBart dieseB Mittels noch nicht fiir geloBt. Die Nateina solI 
aus einem Gemisch von A-B-C-D-Vitamin, Calciumphosphat und Milchzucker beBtehen, 
der Wirkungsmechanismus ist nach SCHRODER noch ganz unverstanden, die Gerinnungszeit 
kann trotz langandauernder Zufuhr noch wochenlang verliingert bleiben. 

Auch nach KLEMPERER und v. DOMARus wird die GerinnungBzeit durch Nateinazufuhr 
nicht besonders verkiirzt. 1m Gegensatz hierzu melden Gerinnungszeitverkiirzungen 
JAKOB, SEYFART, DRIELS, BJORN-HANSEN. Gute Erfahrungen mit Nateinazufuhr geben 
an: KLEMPERER, SCHRADER, TARTTER, MARCANTONI, BJORN-HANSEN, DRlELs, JAKOB. 
Ungiinstige Erfolge hatten WORNER, KLINKE, OLSHAUSEN und KORTZEBORN und SCIIITTEN
HELM, der wiihrend der Nateinabehandlung eine schwere Blutung auftreten sah (laut brief
Ucher Mitteilung). Nach KORTZEBORN berechtigen die bisherigen Erfahrungen mit der 
Nateinabehandlung nicht, die chirurgischeIndikationsstellung beider Hiimophilie zu iindern. 

Bei den Blutern aus dem Berner Stammbaume Loosli-Ryser, die sehr lange Zeit hindurch 
Nateina einnahmen, konnte nach iibereinstimmenden Angaben keine Beeinflussung der 
Blutungstendenz festgeBtellt werden, so dall die Patienten diese Behandlung endgiiltig 
abbrachen. 

Nach den im Schrifttum niedergelegten Angaben scheint die Wirkung der Nateina proble
matisch zu sein. Es ist nun nach so langer Zeit eine weitere Kliirung dieser Frage nicht erfolgt. 
Auch diirften die grolle Masse des Mittels, die eingenommen werden mull und die damit 
verbundenen hohen Kosten, wie mir Bcheinen will, gegen eine ausgiebige Anwendung des 
Mittels sprechen. Die Wirkungsweise ist zudem noch vollig unklar. 

7. Behandlung mit Natr. Oitrat. KREINER und SCHURER empfehlen Natr. 
Citratinjektionen in isotonisch~r wsung, indessen wenden beide Autoren noch 
gleichzeitig Bluttransfusionen an, deren Wirkung durch die vorausgegangene 
Natr. Citratinjektion gesteigert werden solI. 

8. Behandlung mit Oongorot. WALDORP und ALVAREZ berichten iiber gute 
Erfahrungen mit Congorotinjektionen bei 2 Fallen von Hamophilie wahrend den 
Blutungen, dagegen konnten sie keinen EinfluB auf die Gerinnungszeit kon
statieren. 

COENEN empfiehlt das Kongorot alB 2 %ige Losung zu 0,5 ccm intravenos. Das Kongorot 
wurde 1930 von WEDEKIND in die Therapie bei Hiimoptoe eingefiihrt. Der gute Erfolg 
beruhe auf einer Neubildung von Fibrinogen, was von BELONOSCHKIN und WOHLISCH 
auf Grund eingehender Untersuchungen bestritten wird. 

Eine nie versagende styptische Wirkung durch Hingerdauernde Verkiirzung 
der Gerinnungszeit erhielt GLANZMANN durch intramuskulare Injektion von 
Euphyllin nach NONNENBRUCH und SZYSKA, und zwar einer Ampulle zu 2 ccm 
mit 0,48 g Euphyllin. Leider sind nach GLANZMANN diese Injektionen sehr 
schnierzhaft, sie konnen jedoch durch Zusetzung von 0,2 ccm I %oige Perkain
Wsung fast schmerzfrei gestaltet werden. 

9. Rontgenbestrahlung der Milz. Diese Frage ist von SCHLOSSMANN eingehend 
behandelt. Die Wirkung erklart er, neben der Annahme einer Umstimmung 
des Gewebes, die sich nach STEPHAN in einer Reaktionsanderung des reticulo
endothelialen Zellapparates auBern solI, auch durch eine Beeinflussung durch 
die Produkte des Zellzerfalles. 
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COSTA STARICCO berichtet iiber sehr giinstige Resultate der Bestrahlungen der Milz 
und der Leber bei einem hamophilen Knaben, bei dem noch dazu "Autohamotherapie" 
angewendet wurde, doch trat nach der Bestrahlung eine Blutung auf, die durch eine Blut
transfusion gestillt wurde (!). Die Beurteilung der Wirkung der Bestrahlung scheint dadurch 
etwas problematisch zu sein. TICHY, NIGST, SZENES, WOHLISCH, SCHULHOF, FULLE, BIAN· 
CHINI, WOLF, MAYER, u. a. machen indessen geltend, daB auch die Bestrahlung anderer 
Korpergegenden und Organe die gleichen Resultate ergebe, insbesondere der linken Lenden· 
gegend von splenektomierten Individuen, so daB es schwer sein wird, eine plausible Er
klarung fiir die Wirkung dieser Bestrahlungen zu finden. 

10. Behandlung mit Ovarialpriiparaten. GRANT und HEYTER (zit. SCHLOSS
MANN) fiihrten diese Therapie ein. Die "Oberlegung, daB die Frau als Konduktor 
die hamophile Erbanlage weiter iibertragt, ohne selbst zu erkranken, lieB daran 
denken, daB im weiblichen Organismus ein Faktor sein miisse, der die hamophile 
Blutungsbereitschaft unterdriickt. GRANT nimmt an, daB dieser Faktor von 
den weiblichen Geschlechtsdriisen ausgehe und daB daher die Zufuhr von Ex
trakten der Ovarien beirn Mann giinstig wirken miisse. Er selbst berichtet iiber 
einen giinstigen Fall, wahrend nach HEYTER die Wirkung unsicher war. SCHLOSS
MANN konnte keine Wirkung bei Einnahme von Ovarialtabletten nachweisen. 
Er lehnt die Begriindung ab, daB die Unterdriickung der Blutungserscheinungen 
beirn Weib durch die weibliche Geschlechtstatigkeit bzw. durch die weiblichen 
Geschlechtshormone bedingt sei und daB es vice versa gelingen miisse, beirn 
Manne die Krankheit zu mildern, wenn man ihm den weiblichen Unterdriickungs
faktor zufiihre. Diese Hypothese widerspreche jeder erbbiologischen Auffassung. 

In den letzten Jahren ist die Ovarialtherapie sehr viel angewendet worden, 
die Resultate sind in vielen Fallen widersprechend. Aus dem Schrifttum geht 
nicht mit Deutlichkeit hervor, welches Hormon blutungsbereitschaftsherab
setzende Wirkung haben solI, das Follikelhormon, das den Oestrus herbeifiihrt 
oder das Hormon des Corpus luteum, das die Uterusmucosa zur Aufnahme des 
befruchteten Eies vorbereitet, indem es die Reifung weiterer Follikel und somit 
das Eintreten des Oestrus unterdriickt. 

Es liegen verschiedene Untersuchungen vor iiber den Gehalt an Follikulin, 
dem ostralen Hormon irn Blute und im Urin von Hamophilen, die Resultate 
sind nach den Angaben der Autoren widersprechend. 

BIRCH fand die ostrogene Substanz bei Ratten, die mit Urin von normalen Menschen 
injiziert wurden, vor, dagegen nicht bei Injektion mit Urin von Hamophilen und Kon
duktoren. Nach FRANKE und LITZNER fehlt das weibliche Ovarialhormon stets im Urin 
von Blutem und Konduktoren. BROWN und ALBRIGHT konnten dies nicht bestatigen. 
Sie fanden im Gegenteil im Urin von Hamophilen einen groBeren Gehalt an ostrogenen 
Substanzen als bei normalen Mannem, was von CHEW, STETSON und SMITH bestatigt wird. 
Die Frage, ob der Hamophile Follikelhormon im Blut und im Urin enthalt, kann bisher 
nicht mit Sicherheit beantwortet werden und im Zusammenhang damit auch nicht, ob nach 
der Ansicht der Anhanger der Ovarialtherapie das Fehlen des Follikulins beim Bluter in 
Zusammenhang mit dessen Blutungsbereitschaft zu bringen ist oder nicht. "Ober das Hormon 
des Corpus luteum liegen meines Wissens bisher keine Untersuchungen vor. 

Giinstige Resultate von der Ovarialtherapie wollen nach STETSON beobachtet haben: 
GRANT, WRIGHT, HYNEK, GoNZALES, ALvAREz, SAMSON·HIMlIIELSTJERNA, BIRCH, FOORD, 
DYSARD, KIMM und VAN ALLEN und WmTE und femer RAVINA, der wiederholte Injektionen 
befiirwortet, da bei einer einmaligen Injektion der Effekt unvollstandig ist, was von Kum 
und VAN ALLEN bestatigt wird. v. HABERER berichtet iiber drei giinstige Falle, mochte jedoch 
keine zu weitgehenden Schliisse daraus ziehen. Giinstige Erfolge melden femer noch FRANKE 
und LITZNER, SOLTOFF·JENSEN. "Ober MiBerfolge berichten STETSON, FORKNER, CHEW 
und RICH, CHEW, STETSON und SCHMID bei zwei Hamophilen, die mit Follikel- und 
Corpus luteum·Hormon und femer mit Vorderlappenextrakt der Hypophyse behandelt 
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wurden. Theelinpraparate wandten an: BREHM und LEOPOLD, NOVAK, BRAUN und FULLER, 
und TUREEN. Mit der Ovarialtherapie haben sich ferner we iter befaBt SCHIAVO, BERTARELLI, 
LUNDBERG, CATALANOTTI und KEY. 

v. SAMSON-RIMMELSTJERNA befiirwortet die Behandlung mit Ovarialtransplantation. 
Zur Vermeidung der bei der Operation auftretenden Blutungen empfiehlt er eine prophylak
tische Therapie mit Ovarialsubstanzen. Nach SAMSON haben CARROL LAFLEUR BIRCH bei 
2 Blutern mit Erfolg solche Transplantation neu ausgefiihrt. NIEHANS berichtet iiber 
giinstige Erfolge. ENDERLEN wendet sich mit vollem Recht gegen die Ovarialtransplan
tation bei Blutern, da bekanntlich transplantierte Ovarien, wenn sie iiberhaupt einheilen, 
rasch resorbiert werden, so daB diese Behandlung abzulehnen ist. 

Die Ovarialtherapie bei der Hamophilie ist nach Durchsicht des Schrift
tums noch unsicher und zu wenig begriindet, indessen ist eine weitere Ver
folgung der Methode angesichts der gemeldeten giinstigen Erfolge angezeigt, 
doch miiBten in Zukunft die zwei antagonistisch wirkenden Hormone des Fol
likels und des Corpus luteum scharfer auseinandergehalten werden bei der 
therapeutischen Anwendung. Auch diirfte das Hormon des Vorderlappens der 
Hypophyse (Prolan) als dasjenige Hormon, das die Funktion der Ovarien an
regt, mit zur Priifung herangezogen werden. 

13. Postoperative Komplikationen bei Blutern und ihre Verhiitung. 
Der Chirurg ist zuweilen genotigt, eine dringende Operation bei einem Bluter 

auszufiihren wegen lebensbedrohenden Leiden (Hernia incarcerata, Appendicitis 
acuta, Ileus, Folgen einer inneren Verletzung, Phlegmonen, Abscesse usw.) 
oder er erfahrt erst nach der Operation, daB der Operierte an Hamophilie 
leidet. Entweder wurde ihm dies verschwiegen oder der Patient wuBte selbst 
nicht, daB er ein sporadischer Bluter ist. Solche FaIle sind im Schrifttum 
bekannt. 

Ich fiihrte selbst eine Appendektomie bei einem Bluter aus und auch RUPPANNER 
war im gleichen FaIle bei einem Bluter aus dem Stamme Pool-Pool. Beide Bluter wurden 
damals mit Koagulen vorbehandelt (intramuskulare Injektion) und mein eigener Fall wurde 
damit noch einige Tage lang nachbehandelt. Die Operation war bei meinem FaIle nicht 
ganz leicht, indessen konnte ich primar schlieBen nach sorgfaltiger Blutstillung, jede noch 
so kleine unscheinbarste blutende Stelle wurde exakt mit feiner Seide ligiert. Eine Nach
blutung stellte sich nicht ein, die Reilung erfolgte ohne Komplikationen. PRIMA fiihrte eine 
Appendektomie aus bei einem Ramophilen: akute gangranose Appendicitis mit drohender 
Perforation. Vor dem Eingriff Bluttransfusion, Injektion von Calcium-Sandoz. Der retro
cocal gelegene Processus konnte nur mit Schwierigkeiten ausgelOst werden unter tunlichster 
Vermeidung von Gewebsrissen. Ligatur aller Gewebsdefekte mit Catgut sowie aller Blut
punkte, besonders in der Muskulatur. Nach der Operation forlwahrende Calciumzufuhr 
per os. Nach 40 Stunden langsam sich einstellende Gewebsblutung, 8 Tage lang andauernd. 
Bluttransfusion verweigert, die Blutung horte dann plotzlich spontan auf. 

PAZ operierle eine Appendicitis aus Furcht vor Nachblutungen nicht soforl, sondern 
wartete zunachst ab, 5 Tage lang. Alsdann wegen Zunahme der Symptome Appendektomie, 
proc. retrocoecal gelegen, Operationsdauer 120'. Keine auffalligen Blutungen wahrend des 
Eingriffes. Am 2. Tag Nachblutung, Bluttransfusion. Seither mehrere schwere Kompli
kationen: Ileus paralyticus, Blutbrechen, subphrenischer AbsceB, der operiert wurde mit 
nachfolgender Tamponade nach MIKULICZ, Raematoma parieto-colico, Ramothorax usw. 
Therapie: Koagulen, Thromboplastin, Bluttransfusion, Resultate unsicher. Am besten 
wirkte nach PAZ seine "limonada sulfurica" zur Zeit der schweren Blutungen. Reilung 
schIieBlich nach 2 Monaten. 

Bei Ausbruch einer Appendicitis acuta ist auch beim Bluter nach meiner 
Ansicht die Friihoperation indiziert, um neben der gewohnlichen Indikation 
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moglichst einfache Operationsverhaltnisse anzutreffen, die eine restlose mecha
nische Blutstillung durch Ligaturen und einen primaren VerschluS der Wunde 
gestatten. Selbstverstandlich muS der Patient vorbehandelt werden, sei es 
durch eine Bluttransfusion unmittelbar vor dem Eingriff oder, wie ich vor
geschlagen habe, durch Infusion von Blutplasma. Bei meinem FaIle hatte die 
praventive Koaguleninjektion geniigt, neben der Koagulennachbehandlung. Die 
Nachbehandlung zur Herabsetzung der Blutungsbereitschaft ist absolut not
wendig, da die Blutungen sich in der Regel nicht wahrend der Operation, sondern 
erst nach derselben geltend machen, der sekundare GefiiSfaktor oder die vor
zeitige Thrombolyse fiihren zur Nachblutung. Wahrend der Operation solI die 
Wunde fortgesetzt mit einem guten blutstillenden Mittel gespiilt werden. Bei 
mir hat sich das Koagulen in Verbindung mit einem Thrombinpraparat gut 
bewiihrt, besonders bei der Stillung parenchymatoser Blutungen. Viel gefahr
deter sind fortgeschrittene Appendicitiden mit phlegmonosen Entziindungen 
der Umgebung und mit Abscessen, wei! die Wunde nicht primiir geschlossen wer
den kann, sondern drainiert werden muS. Hier fehlt die Adaptation der Wund
flache mit der komprimierenden Wirkung auf die Thromben, die Thromben ragen 
hier frei in das Wundbett hinein und sind daher vuInerabler, die Tlrrombolyse 
tritt vielleichter auf, sei es spontan oder infolge der Infektion, die Nachblutungen 
stellen sich infolgedessen leichter ein. Eine sorgfaltige praoperative und post
operative Behandlung ist bei diesen Fallen dringend zu fordern. 

HAYS berichtet iiber eine Nachblutung nach Tonsillektomie, die mit 'Bluttransfusion 
vollkommen gestillt wurde. BALLOK amputierte einen Arm wegen Gangran bei schwerer 
VerIetzung nach vorbeugenderBehandlung mit taglichen subcutanen Injektionen von 
Ovarialpraparaten. Bei sehr exa.kter Blutstillung verlief die Operation normal. Am Ende 
blutete es leicht aus einigen kleinen GefaBen, die Anwendung von 3 % Acid. tannicum stillte 
die Blutung. Dann stellte sich eine Nachblutung ein, 2 Wochen dauernd, Heilung. TROUTT 
inzidierte eine Zungengrundphlegmone dreifach. 48 Stunden lang andauernde Nachblutung. 
Stillung durch Bluttransfusion. 

JUNG und WILD erlebten eine postoperative Nachblutung nach einer Strumektomie 
bei einem sporadischen Bluter. Revision des Wundbettes, Stielligaturen, Ligatur der Art. 
thyreoidea dextra, Wiederauftreten einer unstillbaren Nachblutung, Stillung durch Blut· 
transfusion. HINMAN fiihrte eine Prostatektomie aus nach Vorbehandlung mit Blut· 
transfusion, mehrere Tage lang keine Nachblutungen. Prostatektomie durch Fulguration. 

WOSSNESSENSKY verIor einen Fall nach Magenresektion an schwerer Nachblutung. Schon 
wahrend der Operation blutete es aus allen Schnittwunden, aus jedem Nadelstich unstillbar. 

SCHNEIDER berichtet iiber Staroperationen bei einem Hamophilen aus typischem, Bluter
stammbaum. Die erste wurde ohne Kenntnis des Leidens ausgefiihrt. Wahrend des Eingtiffes 
keine nennenswerte Blutung. Erwachen mit auBerst heftigen Schmerzen bis zum Hinterkopf 
ausstrahlend. Lider kissenformig vorgewolbt, Blut zwischen der Lidspalte, Wunde aufge
sprengt durch geronnenes Blut. Stillung durch Vernahen der Lidspalte. Heilung nach 
5 Monaten. Zuriickgeblieben sind Schmerzen auf Druck, Ciliarinjektion, Visus kaum vor
handen. Spater wurde eine Staroperation des anderen Auges ausgefiihrt nach Vorbehand
lung mit Clauden: 2 Tage vor dem Eingriff 5 ccm intragluteal, am Morgen vor der Opera
tion 10 ccm. OperationsverIauf sehr giinstig. Keine Nachblutungen. 

LETULLE RAYMOND schlagt die praoperative Behandlung bei Blutern vor mit frischem 
Serum, Nachbehandlung mit Bluttransfusion, Verband der Wunde mit serumgetrankten 
Tampons. Hernach peroral Calciumzufuhr. 

FRIEDRICH referiert iiber mehrere an Blutern ausgefiihrte Operationen: MilzriB bei 
einem Kind, Splenektomie, komplikationslose Heilung. Es ist hier nicht ausgeschlossen, 
daB die Splenektomie kurativ gewirkt hat. Es ware dies der erste derartige Fall bei !iinem 
Bluter. 

Bei einer Probeexcision am geschwellten Knie eines sporadischen Bluters Nachsickern 
von Blut aus den Stichkanii.len bis zur schweren Ausblutung. Stillung durch Bluttransfusion. 
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Abb. 5. Bluter und Kondukroren im Kanton Bern. 1936. 

Bluter/amilien 

1. von Aesch·Schlir 

a) Herren-von Aesch 

2. A. Bessah-Marianne Raymond 
a) Liidy-Bessah 

b) PIanchereI-Liidy 
3. A. Bessah-Raymond 

a) Maibach-Raymond Marie 
(uneheI. Tochter d. Obigen) 

4. Wyss-Leuenberger 
a) Moser-Wyss 
b) Lehmann-Wyss Hans 

c) Lehmann-Wyss Fritz 

Wohnort 

Langenthal 

Bern 

Vilette-Donadier 
Avenches (Lenk, 

Biirgerort) 
Avenches 
Villette-Donadier 
Diirreuroth (Biirgerort) 

Burgdorf 
Bern 
Niederbipp 

Bluter Kondu.ktoren 

t t t Frau Elise v. Aesch-ScMr (GroB. 
mutter 80jilhrig) 

Edi Herren Frau Martha Herren-v. Aesch 
Hans Herren (Mutter) 

Lucien Liidy + 
Frau Margrit PIanchereI (Mutter) 

t t + 

Werner Moser Frau Marie Moser (Mutter) 
Hans Lehmann + 

t 1935 
Fritz Lehmann 
Walter Lehmann 

Burgdorf Hans Lehmann Frau Lina Lehmann (Mutter) 
latent Fritz Lehmann 

hilmophil Rudolf Lehmann 



Bluter/amiUen 
5. Loosli-Ryser 

a) Ruch-Loosli 
<X) Hans Ruch-Adam 
/3) Zaugg-Ruch 

b) Sommer-Loosli 
c) Nyffeler-Loosli 
d) Minder-Loosli 

<X) Jost-Minder 
e) Tanner-Loosli 

6. Tschanz-J ost 
a) Ulli-Jakob 

7. Lienhard-Kohler 

8. Thut 
a) Znlliger-Karrer 
b) Frei-Baumann 

9. Woodtli-Stamm 

10. Steiner-FlUckiger 

11. Schwalm-Giauque 

Die Hamophilie. 

Wohnort 
Eriswi! 
Eriswi! 
Eriswi! 
Wyssachen 
Eriswi! 
Eriswi! 
Eriswi! 

Magenwi! (Aargan) 
Eriswi! 

Rapperswi! (Kt. Bern) 
Rapperswi! (Kt. Bern) 
Herzogenbuchsee 
Wynau 

Bluter 

Hans Ruch 
Fritz. t 

tt t 
t t t t 

Fritz Minder 

Max Jost 
t 

t t 
t t t t 

Aus dem Kanton Aargau. 
Rothrist 
Huttwi! Fritz Zulliger 
Aarau Willi Frei 
Starrkirch 

Ittigen Ernst Woodtli 

Sporadische Hilmophile. 
Herzogenbuchsee Hans Steiner 

(unehelich) 
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Kunduktoren 

+ 
Frau Lisette Zaugg (Mutter) 

+ 
+ 

Frau Elisabeth Minder (GroB-
mutter) 

Frau Emma Jost 
Frau Elisabeth Tanner, in 2. Ehe 
Minder (sub. 5 d) 

Frau Lina Ulli (Mutter) 
Frau Berta Lienhard (Mutter) 
Frau Karoline Kohler- Siegrist 

(GroBmutter) 

+ 
Frau Rosa Frei (Mutter) 
Frau Lina Baumann-Thut 

(GroBmutter) 
+ 

}'rau Klara Fliickiger (Mutter) 

Biimpliz Fredy Schwalm Frau Helene Schwalm (Mutter) 

N ac h A bschl u B de r A rbei t be kann t gew orden. 
12. Glarner-Naegeli Unterbach Hans Glarner Frau Kathriua Glarner (Mutter) 

Herniotomie bei einem hereditaren Bluter, nach Nateinavorbehandlung, keine Nachblutung 
(im Gegensatz zu KORTZEBORN!)_ 

Bluter mit Ulcus duodeni: Praoperative groBe Bluttransfusion, Resektion des Ulcus, 
keine abnorme Blutung, zunachst normaler postoperativer Verlauf. Am 5. Tag Aufbrechen 
der Wunde, Duodenalfistel, schwerste Blutung aus der Fistel, Abgang groBer Blutmassen 
aus dem Darm, Bluttransfusion erfolglos. Plotzlich spontane Blutstillung. 

Nach FRIEDRICH ist es fraglich, ob die durch die Behandlung erzielte Verkurzung 
der Gerinnungszeit die Verblutungsgefahr wirklich herabsetzt, denn es ist zu berucksichtigen, 
daB die Verblutungsgefahr sich erst nachtraglich, postoperativ, geltend macht. 

Zur Erfassung von Blutern mit groBem Blutungsrisiko ist das funktionelle 
Verhalten der Blutplattchen zu priifen. Ich habe die Erfahrung gemacht, daB 
der Grad der funktionellen Minderwertigkeit der Plattchen in vielen Fallen 
mit dem klinischen Verhalten parallel geht (vgl. Gebriider Herren). Bei nicht 
dringlichen Operationen bei Blutern wird man daher den Grad der Blutungs
bereitschaft iiberpriifen miissen, die Bestimmung der Gerinnungszeit allein ist 
ungeniigend, es miissen auch die anderen Faktoren eingehend iiberpriift werden. 

GroBere Operationen (Magenresektion, Strumektomie, Trepanationen usw.), 
die nicht absolut notwendig oder dringlich sind, wird man bei Blutern unter
bleiben lassen. Das Risiko des Verlaufs der Krankheit und dasjenige der Nach
blutungsgefahr miissen dabei sorgfaltig gegeneinander abgewogen werden. 
Dringende Eingriffe bei drohender Lebensgefahr sind dagegen nach gehoriger 
Vorbehandlung auszufiihren, bei sorgfaltiger Nachbehandlung, urn Rezidiv
blutungen zu vermeiden. 

14. Geographische Verbreitung der Hamophilie. 
N ach SCHLOSSMANN und nach vorliegenden Berichten ist die Bluterkrankheit 

in allen Landern anzutreffen, wo die weiBe Rasse vorkommt. Dadurch diirfte 
ihre allgemeine Ausbreitung gekennzeichnet sein. In Europa ist sie in allen 
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Bluterfamilien im Kanton Bern. 1936. 

1. von Aesch-Schllr 
a) Herren-von Aesch 

2. A. Bessah-Mar;anne Reymond 
a) Liidy-Bessah 
b) Plancherel-Liidy 

3. A. Be8sah-Baymond 
(keine Ehe) 
a) Malbach-Raymond 

Marie (uueheliche Tochter 
der Obigen) 

4. Wyss-Leuenberger 
a) Moser-Wyss 
b) Lehmann-Wyss H_ 
e) Lehmann-Wyss F. 

5. Loosli-Ryser 
a) Ruch-Loosli 

a) Hans Ruch-Adam 
(3) Zaugg-Ruch 

b) Sommer-Loosli 
c) Nyffeler-Loosli 

Langenthal Frau Elise v. Aesch-ScMr (GroBmutter) 
Bern 
Villette-Donadier 
Avenches (Lenk, Biirgerort) 
Avenches 
Villette-Donadier 

Diirrenroth 
(Biirgerort.) 

Burgdorf 
Bern 
Niederbipp 
Burgdorf 
Erlswll 
EriswiI 
EriswiI 
Wyssachen 
EriswiI 
Erlswll 



tI) Millll<'I'·.L()(ltili 
IX) Jost-Mintlel' 

c) Tanner-Loosli 

6. T8chanz-J 08t 
a) UJIi-.Jakob 

7. Lienhard-Kohler 

8. Thut 
a) Zulliger-Karrer 
h) Frei-Baumann 

9. II' oodtli-Stamm 

10. Steiner-FlUckiller 
11. Schwalm-Giauque 

12. Glarner-Naegeli 
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.iOriswil 
Magenwi! 
Eriswil .Frau Elisabeth Tanner (Gro/lmutter) in 2. Ehe 

Minder sub. 5 d 
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Herzogenbuchsee 
Wynau Frau Karoline Kohler-Siegrist (Gro/lmutter) 

Aus dern Kanton Aargau. 
Rothrist 
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Aarau 
Starrkirch 
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Frau Lina Baumann-Thut (GroBmutter) 

Ernst Woodtli 
Sporadisehe Harnophilc. 

Herzogenbuchspc 
Biirnpliz 

Nach Abschlu/l der Arbeit bckannt geworden. 
Unterbach b. Meiringen 

Staaten bestatigt worden, ebenfalls in Amerika, besonders in Nordamerika. 
Von Sudamerika liegen nur wenige Berichte vor, fur Argentinien von PAZ, GONA
LONS, BARLARO, wenn auch nicht einwandfrei, fur Uruguay von FORESTI, fur 
Sud-Afrika eine private Mitteilung (aus einer Familie mit Blutergelenken) und fur 
Australien von GRAHAM und HOPE (zit. SCRLOSSMANN). Dber ihr Vorkommen 
in Japan liegen nunmehr eingehende Berichte von FUJII vor. Nach ihm berichtet 
AMAGASA aus der Klinik KATSUNUMAS uber 3 groBe Familien, die mit der Familie 
Mampel zu vergleichen sind, ferner FURUCRI, KOMIYA und YAMARAWA. Weitere 
Berichte liegen vor von MATSUOKA, SUGITA, MATSUO und KURUSU. Dber ex
perimentelle Untersuchungen an Blutern berichten ferner KURIYAMA, ARAI, 
MORITA, AMARO u. a. TONINAGA, YAMADA berichten uber geschlechtsgebundene 
recessive Vererbung bei 2 Fallen. 

Nach FUJII sind bis jetzt in Japan 61 FaIle von Hamophilie bekannt geworden, 
bei etwa der Halfte davon ist der hamophile Erbgang erwiesen, bei einem Drittel 
fehlt er, bei den iibrigen nicht mit Sicherheit festzustellen. Davon sind offenbar 
eine Anzahl sporadische. Nach FUJII soIl BAKU uber einen Fall von Bluter
krankheit in Korea berichtet haben. Hamophilie bei einem Chinesen fuhren 
KIM und VAN ALLEN an, doch sind mir weitere Einzelheiten nicht bekannt, 
namentlich nicht, ob Reinrassigkeit vorliegt. SHIK berichtet iiber das Vor
kommen einer VOLKMANNschen Kontraktur bei einem 4jahrigen Chinesenknaben 
aus Bluterfamilie. 

FaIle von Hamophilie bei der schwarzen Rasse sind bisher nicht beschrieben 
worden. Bei einigen Familien aus Nordamerika, die als Bluter beschrieben 
wurden, handelte es sich urn Mischlinge, bei welchen die Krankheit durch den 
weiBen Ehepartner eingefiihrt wurde. Prof. SCHWEITZER aus Lambarene teilt 
mir mit, daB er in Franzosisch-Aquatorialafrika bis jetzt keinen Bluter an
getroffen habe. 

In der Schweiz ist die HamophiIie in verschiedenen Kantonen anzutreffen, 
in Graubunden der bekannte groBe Stammbaum von Tenna, ferner der von mir 
beschriebene Stamm Pool-Pool, im Kanton Zurich der Bluterstamm von Wald, 
im Waadtland sind mir verschiedene Stammbaume bekannt, im Aargau ist mir 
eine Familie zur Kenntnis gekommen. Die Bluterstamme von Bern haben 
LANG und ich zusammengesteIlt, es kommen 8 Bluterstiimme vor mit 16 Familien, 
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dazu eine Familie und ein Bluter aus dem Kanton Aargau und 3 sporadische 
Bluter. 

Ich habe sowohl die noch lebenden Bluter und deren Konduktoren als 
auch die Bluterfamilien in 2 Karten eingezeichnet, die ich hier wiedergebe. Die 
Bluter kommen hauptsachlich, mit einer einzigen Ausnahme, im Berner Mittel
land vor (Abb. 5), man konnte sagen auf einer breiten Ubergangszone zwischen 
der Welschschweiz und der Nord- und Ostschweiz. Durch diese Karten 1 (S. 526 
und S. 528) sind nicht nur die noch lebenden Bluter und die Bluterfamilien 
leicht auffindbar, sondern auch aIle Familien eines Bluterstammes, bei denen die 
Moglichkeit einer latenten Weitervererbung besteht. Es diirfte diese Moglich
keit von etwelcher Wichtigkeit auch in sozialer Beziehung sein, bei der Ehe
beratung, in gerichtlicher und gerichtsmedizinischer Hinsicht, bei Versicherungs
fragen, bei Kranken- und Unfallversicherungen und bei der militarischen Re
krutierung. 

Die Bluterkarten ermoglichen eine fortwahrende Kontrolle aller Bluter
familien eines Landes und es drangt sich der Gedanke einer Zentralisierung der 
Behandlung, der Prophylaxe und vor allem der Eheberatung auf. Bei Bluter
stammen, wo die Blutergelenke zum Familienmerkmal gehoren, wie dies gerade 
bei den Berner Bluterstammen der Fall ist, ware es von auBerordentlicher Wichtig
keit, wenn es gelange, die Familien iiber den VerIauf und die Prognose der Bluter
gelenke aufzuklaren und zu veranlassen, die an den Gelenken Erkrankten gleich
zu Beginn ihres Leidens in sachgemaBe arztliche Behandlung zu geben. Sehr 
viel Gutes konnte dadurch gestiftet und manche Verkriippelung vermieden 
werden. 

Nach meiner Ansicht diirfte in Landern, wo die Bluterkrankheit heimisch 
ist, dieser Dienst organisiert und eine Zentralstelle fiir Prophylaxe, Behandlung 
und Beratung, insbesondere Eheberatung der Bluterfamilien geschaffen werden. 
Viel Elend und Unheil konnte dadurch vermieden werden. Wer Gelegenheit 
hatte, Einblicke in die Verhaltnisse der Bluterfamilien zu tun, die manchmal sehr 
traurige sind, wird mir beipflichten konnen. 

1 In einer demnachst erscheinenden Zusammenstellung werden aIle Berner hamophilen 
Stammbaume in allen Einzelheiten aufgefiihrt werden in Erganzung der Bluterkarten. 
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Einleitung. 
Die grolle Bedeutung der morphologischen Untersuchung des Herzens, wie 

sie mit den Rontgenstrahlen am Lebenden geiibt wird, ist heute allgemein 
anerkannt, so dall dieses Verfahren heutzutage allgemeine Anwendung gefunden 
hat und niemand konnte es entbehren, genau so wie man auf die Palpation 
und Auskultation des Herzens nicht verzichten kann. In der Tat ware eine 
eingehende klinische Untersuchung des Herzgefallapparates ohne Zuhilfenahme 
der kardiorontgenologischen Priifung nicht denkbar, ebenso ware' auch eine 
Untersuchung des Atmungsapparates mangelhaft, wenn sie ohne Rontgen
durchleuchtung und -aufnahme des Thorax ausgefiihrt ware .. Allerdings glauben 
wir, dall wir bei dem gegenwartigen Stand der Technik bei weitem noch nicht 
imstande sind, von der Kardiorontgenologie alles fiir die Klinik zu erhalten, 
was sie zu geben in der Lage ist. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungsmethode sind von denjenigen, die bei 
der Untersuchung des Leichenherzens gewonnen werden, wesentlich verschieden, 
weil erstere nicht nur anatomischer, sondern auch funktioneller Art sind. Gerade 
in diesem Sinne mull der Ausdruck "klinische Morphologie des Herzens" auf
gefallt werden. Die physikalischen und topographischen Bedingungen des 
Herzens sind in dieser Hinsicht bedeutend giinstiger, als bei jedem anderen 
inneren Organ unseres Korpers, weil das Herz, infolge seiner Undurchgangigkeit 
fUr Rontgenstrahlen, seiner Lage zwischen aullerst durchsichtigen Organen, wie 
die Lungen, aullerdem wegen seiner meistenteils skeletrischen Umgebung, die 
am Rontgenschirm sehr deutlich zu erkennen ist (Brustbein, Wirbelsaule) mehr 
als jedes andere Organ fUr die eingehende morphologische quantitative Unter
suchung am Lebenden bei verschiedenen Projektionen geeignet ist. Wir sind 
imstande, nicht nur die allgemeine Konfiguration der Herzsilhouette und ihre 
ausgesprochenen Anomalien und Abweichungen pathologischer Art, sondern 
auch eine grolle Anzahl ihrer feinen morphologischen Eigenschaften bei Gesunden 
auszuwerten und aIle die Eigentiimlichkeiten festzusteIlen, die es erlauben, 
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unter physiologischen und noch mehr unter pathologischen VerhiHtnissen, das 
Herz eines Individuums von solchem eines anderen zu unterscheiden. Die groBe 
Bedeutung des Herzens als Kreislaufzentrum, yom dynamisch-funktionellen 
Gesichtspunkte aus, liWt das Interesse dieser Untersuchung begreiflich erscheinen, 
und zwar nicht nur yom Standpunkt der klinischen Medizin im engeren Sinne, 
d. h. bei den Kranken, sondern auch im Sinne der physiologischen Auswertung 
bei Gesunden, mit anderen Worten, yom konstitutionellen Standpunkt (VIOLA), 
der heutzutage auf dem Gebiete der Vorbeugungs- und Sozialmedizin, so
wie der Auswahl von Sport-, Militarleuten und Berufskandidaten immer zahl
reichere und breitere praktische Anwendungen findet. Tatsachlich bietet die 
Herzauswertung bei klinisch Gesunden ein grundlegendes Mittel zur Be
urteilung des Leistungsfahigkeitsgrades einzelner Individuen, speziell wenn die 
morphologische Untersuchung mit der direkten Auswertung einiger Funktionen 
kombiniert wird. 

Es ist aber klar, daB eine solche Untersuchung, die auf quantitativer und 
individueller Basis gegriindet ist, groBte Genauigkeit, Einheitlichkeit und wo
mogliche technische Verfeinerung voraussetzt. Es liegt mir fern, hier die physi
kalischen Grundlagen und die allgemeine Technik der Herzrontgenologie, die, 
wie bekannt, die einfache Radioskopie, die Telerontgenographie, die Ortho
diagraphie und die Rontgenkymographie umfaBt, zu besprechen; auch nicht 
die mit diesen Verfahren zu erzielenden allgemeinen Resultate mochte ich 
erwahnen. Ich verweise diesbeziiglich auf die iiblichen Monographien und Lehr
biicher und beschranke mich darauf, im folgenden nur einige Fingerzeige wo 
notig zu geben. 

Mein Zweck ist es dagegen, von den schon erworbenen allgemeinen Kennt
nissen ausgehend, mich in der vorliegenden Arbeit ausschlieBlich mit der Be
trachtung der Probleme der klinischen, d. h. eng individuellen Anwendung 
der obenerwahnten Untersuchungsverfahren zu beschaftigen, wobei ich die 
Rontgenkymographie, die sich noch im Entwicklungsstadium befindet, unter
lassen werde. 

Folglich ist es klar, daB bei der Auswertung des Herzens eines Individuums, 
in bezug auf seine Unterschiede yom Herzen eines anderen Individuums, bzw. 
yom mittelnormalen Herzen ist nicht nur eine genaue, feine und einheitliche 
Technik erforderlich, sondern auch eine Methodik, die den Richtlinien der indi
viduellen Variation8/or8chung vollkommen gewachsen ist. Diese ist auf strengster 
wissenschaftlicher Grundlage seit mehreren Jahren in Italien von meinem ver
ehrt~n Lehrer Prof. GIACINTa VIOLA und etwas spater auch in Deutschland, 
hauptsachlich von MORITZ und RAUTMANN, in die klinische Forschung eingefiihrt 
worden. Diesem Gedankengang folgend, werde ich aIle morphologischen Merk
male des Herzens, die mit den Rontgenstrahlen wahrgenommen werden, yom 
klin~schen und kritischen Gesichtspunkte einzelweise betrachten. 

Man kann hier zwei groBe Kategorien aufstellen: die erste betrifft die Merk
male, die sich in genauen Zahlen ausdriicken lassen und die in ihrer Gesamtheit 
die eigentliche Rontgenkardiometrie bilden; der zweiten gehoren aIle die Merk
male an, die nur durch Intuition, mittels direkter Herzuntersuchung auf dem 
Rontgenschirm, auf Orthodiagrammen oder Teleradiogrammen quantitativ aus
zuwerten sind. 
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I. Die morphologische Answertnng des Herzens 
mittels del' Messnngen. 

Schon an den Anfangen der Herzrontgenologie sind verschiedene Versuche, 
hauptsachlich von MORITZ, dem Griinder der klinischen Orthodiagraphie, und 
von V AQUEZ und BORDET zur kardiometrischen Bestimmung am Lebenden 
gemacht worden, und die breite Anwendung von einigen HerzmaBen, die seit 
vielen Jahren allgemein eingefiihrt sind, hat diesen Forschern Dank schuld. 
Leider ist noch bei verschiedenen Messungsverfahren, die die obengenannten 
und anderen Autoren vorgeschlagen haben, keine Einheitlichkeit erreicht worden, 
so daB die nach mehr als 30 Jahren eingehender Untersuchungen erhaltenen 
Resultate keinesfalls untereinander verglichen werden konnen, und ein Gesamt
urteil iiber die Methode noch unmoglich ist. Doch muB man zugeben, daB die 
Rontgenkardiometrie in der allgemeinen Praxis nicht groBen Erfolg verzeichnet 
hat, und daB ofters im Schrifttum manche Stimmen laut werden, die die Niitz
lichkeit der HerzmaBe bezweifeln, als ob dieses Verfahren weniger vorteilhaft, 
als es friiher schien, ware und den allgemeinen Erwartungen nicht entsprache. 
Tatsachlich finden wir in den Handbiichern und Monographien genaue Mittel
werte von einigen metrischen Herzmerkmalen, die auf den Teleradiogrammen 
und Orthodiagrammen an sitzenden, liegenden und stehenden Patienten erhoben 
werden, doch in bezug auf die Anwendbarkeit dieses Verfahrens geben die 
Forscher oft so manchem Vorbehalt Raum, wonach die Zahlen eine tauschende 
Genauigkeit besaBen und fiir die individuelle morphologische Auswertung des 
Herzens wenig geeignet waren. 

Wir werden spater die Ursa chen der geringen Glaubwiirdigkeit, der sich 
die HerzmaBe erfreuen, erfahren, doch kann man sich schon jetzt nicht des 
Gedankens erwehren, daB einige Einwande allgemeiner Art gegen die rontgen
kardiometrische Methode als solche gerichtet sind. HauptsachIich wurde die 
anatomische Irrealitat dieser MaBe in Betracht gezogen, wonach der UmriB 
eines orthodiagraphischen Herzbildes nicht genau dem Umrisse eines Organ
durchschnittes nach einer bestimmten Ebene entspricht, sondern der Projektion 
auf dieselbe Ebene von Punkten des Herzumrisses, die in verschiedenen Ebenen 
gelegen sind, so daB von demselben verschiedenartig im Raum Iiegenden Herzen 
Orthodiagramme verschiedener GroBe erhalten werden konnen (PALMIERI). 

Neuerdings wurden diese Einwande von ROUTIER und HElM DE BALSAC 
aus der Schule von LAUBRY wieder geltend gemacht, denn diese Autoren 
behaupten, daB im groBen und ganzen den HerzmaBen eine voriibergehende 
Bedeutung zukommt und sie glauben, daB die einfache inspektive Untersuchung 
jedem Messungsverfahren vorzuziehen sei. In der Tat muB man zugeben, daB 
die bei der radiologischen Untersuchung gewonnenen HerzmaBe nur indirekte 
MaBe sind. Denn es ist klar, daB wir am Lebenden nie direkt das Herz ebenso 
werden messen konnen, wie es hingegen bei den auBerlich zuganglichen Korper
teilen der Fall ist. 

NatiirIich sind wir gezwungen, uns lediglich auf die Messungen der Herz
rontgenbilder bei bestimmten Projektionen zu beschranken. Demzufolge sind 
aIle unsere MaBe unvermeidlich den Mangeln der Orthodiagraphie, bzw. der 
Teleradiographie ausgesetzt, die um so groBer sind, je unvollkommener und 
approximativer die rontgenologische Technik angewandt wird. Es ist iiber
fliissig, bei dieser Frage zu verweilen, vielmehr ist es naheIiegend, klarzulegen, 
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daB die Rontgenkardiometrie gar nicht den Anspruch hat, andere Untersuchungs
verfahren zu- ersetzen, am wenigsten die direkte, morphologische und topo
graphische Inspektion des Herzens bei verschiedenen Projektionen; sie will nur 
einige neue Angaben, die den groBen Vorteil haben, zahlenmaBig und folglich 
streng objektiv zu sein, denjenigen Angaben beizuftigen, die auf anderem Wege 
erhaltbar und die leider im wesentlichen subjektiv sind. 

Es versteht sich aber, daB der praktische Wert der HerzmaBe je nach diesen 
zwei Bedingungen mehr oder weniger groB sein wird, und zwar: 1. je nach der 
eigentlichen Bedeutung eines jeden MaBes, und 2. je nach dem Prazisionsgrad, 
mit dem sie bei einzelnen Individuen festgestellt werden kann. Mit diesen Dar
legungen ist die Stelle, welche die Rontgenkardiometrie, trotz ihrer unvermeid
lichen Mangel, unter allen anderen klinischen Herzuntersuchungsmethoden 
einnimmt, genau bestimmt. 

Was yom praktischen Standpunkte aus besonders wichtig erscheint, ist die 
Notwendigkeit, die MaBe so voll als moglich auszunutzen, ohne jedoch von 
ihnen das Unmogliche zu verlangen. Es ist nicht genug, auf der Herzsilhouette 
bei einer bestimmten Projektion eine dichte Linienkreuzung aufzuzeichnen und 
die Linien zu messen, um sich dann blindlings den daraus folgenden Zahlen 
anzuvertrauen. Man muB darauf achten, daB die scheinbare Genauigkeit der 
Zahlen uns nicht auf die falsche Fahrte leiten soIl. Foiglich ist es unhaltbar 
a priori oder sogar nach einer etwaigen Kontrollprtifung an der Leiche anzu
nehmen, daB es am Lebenden moglich sei, genau die Dimensionen einer jeden 
Herzhohle in jedem Individuum zu bestimmen, wie es z. B. LEVENE und REID 
versucht haben; andererseits ist es unmoglich, mit einem einfachen geometrischen 
Verfahren in allen Fallen den Sitz der Projektion der Mitral- und Tricuspidal
ostien auf dem Teleradiogramm, wie es RONA und HERRMAN wollen, genau 
zu erkennen; oder, wie es FRAy macht, einen Punkt festzustellen, der dem 
Ventrikelseptum stets entsprechen sollte. Am wenigsten kann man a priori 
die Berechnung nach komplizierten Zahlenindices, die voneinander bedeutungs
verschiedene MaBe enthalten, akzeptieren, wei! sie derartige heterogene und 
hybride Resultate ergeben, daB sie fUr eine klare und genaue Deutung bei 
einzelnen Individuen nie in Betracht kommen werden, wie z. B. bei den von 
CHAUMET neuerdings vorgeschlagenen Indices der Fall ist. Man wird hingegen 
den Genauigkeitsgrad und die allgemeine morphologische Bedeutung eines jeden 
MaJ3es zu bestimmen suchen. In der Absicht, diese kritische Untersuchung 
zu unternehmen, halten wir es fUr zweckmaBig, verschiedene MaBe· getrennt 
voneinander zu betrachten, und zwar je nachdem, ob sie bei jedem Individuum: 
1. die absolute HerzgroBe; 2. seine relative GroBe; 3. seine Form und 4. seine 
Lage ermitteln sollen. 

1. Die absolute HerzgriiBe. 
Das Problem von groBter Bedeutung besteht in der sorgfaltigen Auswahl 

der. MaBe, die die absolute HerzgroBe beim Lebenden am besten bestimmen 
konnen. Zwischen der groBen Menge der MaBlinien, die wir tiber dem Ortho
diagramm bzw. die Fernaufnahme des Herzens ziehen konnen, muB man den 
Vorzug denjenigen geben, die durch ihren morphologischen Wert und durch 
ihre Genauigkeit am zweckmaBigsten sind. Wir wollen die, Eigentumlichkeiten 
j eder dieser Messungen besprechen. 
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a) Die linearen MaBe der Herzfigur beimdorso-ventralen 
Strahlengang. 

Zwischen den MaBlinien des Orthodiagramms des Herzens bei der dorso
ventralen (d.-v.) Strahlenrichtung sind einige fur die ganze Herzsilhouette, die 
anderen nur fur ihre einzelnen Teile bestimmt. Bei den ersteren sind die am 
meisten gebrauchten folgende: der Transversaldurchmesser, der Langsdurch
messer und der Breitendurchmesser, die zuerst von F. MORITZ angezeigt wurden. 

Der Transversaldurchmesser (Tr) ist die Summe der senkrechten Abstande 
zwischen der Medianlinie und dem auBersten Punkte des rechten (Median
abstand rechts, Mr), bzw. dem auBersten Punkte des linken Herzrandes (Median
abstand links, MI). Also Tr = Mr + MI (Abb. 1). Dieser Durchmesser wird 
bei allen moglichen Untersuchungen als Index der totalen HerzgroBe bisher 
viel benutzt. Aber es ist klar, daB er nicht 
brauchbar ist, erstens, weil er die GroBe der 
Herzfigur nur in einer Richtung darstellen 
kann, zweitens, weil er wegen seiner hori
zontalen Richtung nicht nur von der GroBe 
des Herzens, sondern auch von dem Nei
gungsgrad der Herzfigur abhangig ist. Un
sere Untersuchungen bei 300 jungen ge
sun den Menschen zwischen 19 und 25 J ahren 
ergaben, daB der Korrelationskoeffizient von 
BRAVAIS zwischen dem N eigungswinkel IX 

(Abb. 4) und dem transversalen Durch
messer r = 0,53 betragt. Diese Zahl be
deutet, daB der Transversaldurchmesser in 
seinen individuellen Variationen bei Gesun-
den stark von der Lage des Herzens beein-

Abb. l. 

fluBt wird. Infolgedessen andert er von einem zum anderen Individuum nicht 
nur im Verhaltnis zur HerzgroBe, sondern auch im Verhaltnis zum gesamten 
individuellen Korperbau, zu der Lage des Zwerchfells, zu der Form des 
Thorax usw. 

Der Langsdurchmesser stellt den Abstand vom D-Punkt bis zum S'-Punkt 
des Orthodiagramms dar, d. h. vom Punkte, der der oberen Grenze des rechten (r.) 
Vorhofes am r. Herzrand entspricht (oder dem Winkel zwischen dem Rande 
der Aorta ascendens und dem r. Vorhofrande) bis zur Herzspitze (Abb. 1). 
Dieser Durchmesser ist bei Gesunden in seinen individuellen Variationen vom 
Neigungswinkel IX vollstandig unabhangig (r = 0,00), deswegen ist er ein 
besonders giinstiges MaB fur das Orthodiagramm des Herzens beim d.-v. 
Strahlengang. 

Der Breitendurchmesser (Br) stellt die Summe der Abstande vom Langs
durchmesser bis zum D'-Punkt (unterer Querdurchmesser a), bzw. vom Langs
durchmesser bis zum S-Punkt (oberer Querdurchmesserb) dar, so daB Br = a + b 
(Abb.4). Auch dieses MaB ist vom Neigungswinkel IX fast unabhangig (r = 0,21) 
und hat den Vorteil, eine senkrechte Richtung zum Langsdurchmesser zu 
haben. 

Zwei andere MaBe der Herzfigur, die viel weniger gebraucht und weniger 
wichtig sind, sind die sog. kleine Achse von RUMMO oder Basaldurchmesser 
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(ZWALUWENBERG und WARREN), welche der Distanz D'S entspricht, und die sog. 
Herzhohe von KIRSCH, die gebildet wird vom vertikalen Abstand zwischen dem 
D-Punkt und der durch den S'-Punkt gezogenen Horizontale (Abb.l, Ab
stand DS"). Der Basaldurchmesser muBte die Herzsilhouette in zwei Flachen 
aufteilen. Der Teil oberhalb der Linie D'S wurde den Vorhofen entsprechen, 
der untere den Ventrikeln. Es ist zu bemerken, daB dieser Durchmesser als 
Index der HerzgroBe den Fehler hat, nicht senkrecht zum Langsdurchmesser 
zu sein. Was die Herzhohe als solche anbelangt, ist zu bemerken, daB sie als 
Index der absoluten HerzgroBe vollstandig wertlos ist und daB sie vom Neigungs
winkel 0( stark beeinfluBt wird (r = 0,79). KIRSCH hat sie zur Flachenberechnung 
der Herzfigur angewandt. 

Nach dem oben Gesagten ist es ersichtlich, daB unter allen zur Bestimmung 
der totalen GroBe der Herzfigur in der Frontalebene genannten MaBen nur 
der Langs- und Breitendurchmesser zu verwenden sind. 

Die MaBe, die fur die einzelnen Hohlen des Herzorthodiagramms, bzw. der 
Herzfernaufnahme vorgeschlagen wurden, lassen sich von der bekannten per
kutorischen Methode der Herztriangulation einiger italienischer Kliniker des 
vorigen Jahrhunderts ableiten (BACCELLI, DE GIOVANNI) und besonders von 
der RUMMoschen kardiotopometrischen Methode, welche POSTIGLIONE (1915) 
und SICILIANO (1918) auf das Orthodiagramm ubertragen haben. Nach dieser 
Methode werden die vier Hauptpunkte D, D', S und S' auf dem HerzumriB 
festgestellt und nachher werden die groBe Achse (Abstand DS'), die kleine 
Achse (Abstand D'S) und auch die sog. Bogensehnen aufgezeichnet und gemessen. 
Letztere entsprechen den vier Bogen der Herzfigur, und zwar der linke (1.) Bogen 
(SS') dem 1. Ventrikel, der rechte (DD') dem r. Vorhof, der untere (D'S') dem 
r. Ventrikel und der obere Bogen (DS) der Breite des Herzstiels ungefahr ent
spricht. Die Herzfigur wird durch die Achsen und Bogensehnen in vier Dreiecke 
aufgeteilt, von welchen der obere dem Anfang des Herzstiels, der untere dem 
r. Ventrikel, der rechte dem r. Vdrhof, der linke dem 1. Ventrikel entsprechen 
sollten (Abb. 1). 

Von diesem Verfahren stammt eine Reihe besonders von V AQUEZ und 
BORDET und LIAN ausgearbeiteten linearen MaBen ab, jedes von denen betrifft 
eine bestimmte Herzhohle. Diese partiellen LinienmaBe sind: 

1. fur den r. Vorhof die r. Bogensehne (DD'); 
2. fur die r. Kammer die untere Bogensehne (D'S'), d. h. der r. ventrikulare 

Durchmesser; 

3. fUr beide r. Herzhohlen zusammen, der von CHAUMET vorgeschlagene 
Index, gewonnen durch die Summe der Transversal- und des r. Ventrikel
durchmessers; 

4. fUr den 1. V orhof der 1. aurikulare Durchmesser, d. h. die Distanz zwischen 
der Mittellinie (Punkt 0) und Punkt S, welcher letztere im FaIle der Vor
wOlbung des 1. mittleren Bogens vom auBersten Punkt dieses Bogens ersetzt 
wird (V AQUEZ und BORDET); 

5. fUr den 1. Ventrikel: a) die obengenannte 1. Bogensehne (SS'), b) die 
Sehne von dem Teil desselben Bogens uber dem Zwerchfell gelegen (LIAN) , 
c) die Bogenhohle der 1. Kammer, welche die senkrechte vom auBersten Punkt 
des 1. unteren Herzbogens bis zur Bogensehne ist. 
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AuBer diesen MaBen, die als Indices der absoluten GroBe der einzelnen Herz
hohlen sein muBten, sind auch andere als Quotiente ausgedruckte MaBe vor
geschlagen worden, um die relative GroBe der Herzhohlen anzugeben: 

1. der sog. Vorhof-Kammerquotient (ZWALUWENBERG und WARREN, LEVENE 
und REID), der durch die Teilung DK: KS' bestimmt wird (Abb.1); 

2. der sog. proportioneUe Index (ALESSANDRINI), welcher dem Quotient 
zwischen Tr und L entspricht (Tr: L); 

3. der sog. Kammerquotient (LIAN, ROSSI und PERONA), welcher durch 
Teilung der r. Bogensehne durch die 1. Bogensehne bestimmt wird (D'S': SS'). 

AIle diese MaBe und Quotienten, trotzdem sie viel gebraucht werden (V AQUEZ 
und BORDET, LIAN, MAESTRINI, CIGNOLINI, PEZZI, LEVENE und REID, ROSSI 
und PERONA, REVIGLIO, CHAUMET U. a.) sind bis heute ungenugend studiert 
worden und mussen ernsten Einwendungen ausgesetzt sein, erstens, durch ihre 
Ungenauigkeit vom Gesichtspunkt der orthodiagraphischen Technik, zweitens, 
durch die Unsicherheit ihrer morphologischen Bedeutung. So ist fur den sog. 
1. Vorhofdurchmesser (OS), der nicht die GroBe des 1. Vorhofs darstellen kann, 
weil diese Herzhohle ruckwarts gelagert ist und nur bei pathologischer Er
weiterung in manchen Fallen bei d.-v. Strahlengang im Orthodiagramm sichtbar 
wird. AuBerdem liegt dieser Durchmesser zwischen zwei Punkten, von welchen 
der eine (Punkt 0) willkurlich auf der Medianlinie festgesteIlt ist und ~eine 
sichere Beziehung zur Projektion des Vorhofsseptums hat, der andere (Punkt S, 
bzw. der auBerste Punkt des 1. mittleren Bogens) nicht auf den UmriB des 
1. Vorhofs, sondern auf den der Arteria pulmonalis am meisten faUt. Anderer
seits ist auch die Bogensehne des r. Vorhofs (DD') nicht einwandfrei: in der 
Tat, von ihren Endpunkten ist der eine (D-Punkt) meist gut fixierbar, dagegen 
hat der andere (D'-Punkt) nur geringen Wert, weil er auf den Vereinigungs
punkt des Herzrandes mit dem r. Zwerchfell fallt und keine topographische 
konstante Beziehung zur Projektion der r. Vorhof-Ventrikelgrenze hat. 

Es ist selbstverstandlich, daB diese Einwendungen auch den Wert. des 
Kammerquotienten von LIAN (D'S' : SS') stark herabsetzen mussen. Dasselbe 
geschieht mit dem sog. proportionellen Index (Tr: L), weil er sich auf der 
willkurlichen Voraussetzung grundet, daB Tr ein MaB fur die r. Kammer und 
L ein MaB fur die 1. sei. 1m Gegenteil, beide sind dem EinfluB der volume
trischen Variationen des r. Vorhofs und Ventrikels, des 1. Ventrikels und in 
manchen Fallen auch des 1. Vorhofs ausgesetzt. AuBerdem, wie ich schon 
angedeutet habe, ist Tr ein voIlig unbrauchbares MaB. 

Nicht weniger unzutreffend ist die Wahl des Atrioventrikularquotienten 
(DK : KS'), weil er sich auf der ganz willkurlichen Annahme grundet, daB der 
Punkt K auf die Vorhof-Kammergrenze faUt. 

Zum SchluB mochte ich hervorheben, daB aIle diese partieUen MaBe des 
Herzens abzulehnen sind, weil sie uns keine genugende Sicherheit geben wegen 
ihrer auBerst zweifelhaften morphologischen Bedeutung und wegen der Un
genauigkeit ihrer Anhaltspunkte. Nur zwei dieser MaBe halten der Kritik stand, 
und zwar die Bogensehne und die Bogenhohe des 1. Ventrikels. 

Die 1. Bogensehne (Abstand SS') ist in der Tat oben ziemlich gut abgrenzbar, 
wenn man am Leuchtschirm die kraftigen Pulsationen des Herzrandes in dem 
Teil, der den 1. Ventrikelbogen bildet, beachtet. Der Ventrikelbogen zeigt bei 
jeder Systole eine deutliche Zusammenziehung, wahrend der daruberstehende 



544 PIERO BENEDETTI: 

Bogen (1. Mittelbogen) eine expansive Pulsation gleichzeitig aufweist, die von 
der A. pulmonalis herriihrt (Austreibungsperiode der Herzsystole). Punkt S 
entspricht nun dem Ruhepunkt zwischen den beiden Bogen, der sozusagen den 
Stiitzpunkt der Schaukelbewegung bildet. Viel weniger leicht ist hingegen die 
Bestimmung von Punkt S', der dem Rontgenbild der Herzspitze entsprechen 
miiBte und besondere technische MaBnahmen verlangt. 

Nach BORDET wird Punkt S' rein geometrisch festgestellt: nach Aufzeichnung des 
Orthogramms zieht man parallel zum Basaldurchmesser (Abstand D'S) die Tangens zum 
unteren 1. UmriB der Herzfigur; man lokalisiert den Punkt S' im Tangenspunkt. 

PEZZI hingegen, nachdem er den Sitz der Incisura cordis im 2. schragen Durchmesser 
mit einer Rumpfrotation urn 700 und bei starker Einatmung bestimmt hat, transportiert 
den entsprechenden Punkt, der den Ansatz des Ventrikelseptums darstellen sollte, aufs 
Orthodiagramm bei d.-v. Strahlengang. 

Man muB bemerken, daB das erste von diesen beiden Verfahren schon wegen. seiner 
geometrischen Natur nicht verlaBlich ist, und daB da.s zweite den Fehlern ausgesetzt ist, 
die davon herriihren, daB der Patient im tiefen Inspirium gehalten wird. Hieraus ergeben 
sich tatsachlich bemerkenswerte Anderungen des Herzschattens und auBerdem besteht 
unter diesen Bedingungen, wegen verstarkter Aufhellung des Lungenfeldes, die groBe 
Schwierigkeit, die Intraventrikularfurche und auch die Herzkonturen genau zu erkennen. 

Nach unserer Ansicht ist das von PALMIERI und MAINOLDI vorgeschlagene Verfahren 
bedeutend besser, wenngleich es ebenfalls nicht fehlerfrei ist. Man zeichnet zuerst auf den 
Leuchtschirm den linken UmriB des Herzorthodiagramms in d.-v. Richtung auf, indem 
man nach unten den UmriB soweit wie moglich folgt, auch in seinem subdiaphragmatischen 
Teil. Danach stellt man den Patienten in den 1. schragen Durchmesser bei einer Rumpf
rotation von 500, immer bei flacher Atmung, so daB sich der untere und hintere Teil des 
Herzumrisses vom Wirbelkorperbild entfernt und sich deutlich in dem Teil des Lungen
feldes abhebt, der zwischen den beiden Zwerchfellkuppen liegt. Bei solcher Strahlenrichtung 
wird der hintere UmriB des Herzschattens nach unten hin sicher durch das 1. Ventrikel 
geliefert, so daB man zur Lokalisation von S', auf dem orthodiagraphischen UmriB, der 
schon vorher auf den Leuchtschirm in d.-v. Richtung gezeichnet worden war, den Punkt 
bestimmt, der dem untersten Teil des Herzrandes entspricht. Er versteht sich, daB dies 
alles in den Fallen nicht notig ist, wo der subdiaphragmatische Teil des Herzschattens am 
Rontgenschirm schon bei d.-v. Strahlengang direkt sichtbar ist. 

Es ist wichtig zu bemerken, daB man je nach dem gebrauchten Verfahren ganz ver
schiedene Resultate erMlt. Nach VAQUEZ und BORDET betragt in der Tat die 1. Bogen
sehne normalerweise 6,7-8,5 cm; nach PEZZI 6-8,5 cm; nach SICILIANO ist ihr ·Mittel
wert 8,5 cm; nach PQSTIGLIONE variiert sie bei Gesunden zwischen 8,4 und 10,4 cm; nach 
CIGNOLINI in 16jahrigen zwischen 8,2 und 9 cm; nach PERIN und METIIEVET in Jugend
lichen mit einem Korpergewicht von 40-45 kg und Korperlange 145-152 cm, zwischen 
6 und 9,1 cm. Von einem Verfasser zum anderen liegen also betrachtliche Unterschiede vor. 

Nach unseren Untersuchungen an 300 Jugendlichen mannlichen Geschlechts, im Alter 
von 19-25 Jahren bzw. an 150 Jugendlichen weiblichen Geschlechts gleichen Alters, ist 
der Mittelnormalwert fur die 1. Bogensehne 9,3 bzw. 8,5 cm mit einer Variationsbreite 
zwischen 6,6 und 12,5 cm bei Mannern, zwischen 6,0 und 10,5 bei Frauen. Auf Grund 
unserer Ergebnisse sind daher die Mittelwerte von V AQUEZ und BORDET viel zu klein. 
Andererseits muB man bemerken, daB unter allen orthodiagraphischen Herzmessungen 
gerade die 1. Bogensehne sich am besten zum Vergleich mit dem entsprechenden MaB an 
der Leiche eignet, und daB eben unsere Mittelwerte sich am meisten denjenigen, die am 
Sektionstisch festgestellt wurden, nahern. Schon aus iilteren Untersuchungen von KRAUSE 
(1879, von VIERORDT zitiert) ging hervor, daB an Leichenherzen die Hohe des 1. Ventrikels 
meistens 9,5 cm betragt. Dasselbe geht aus den jiingsten Untersuchungen DE CASTROB 
hervor, die mit groBter Genauigkeit nach den Richtlinien von VIOLA vorgenommen wurden. 
DE CASTRO hat in der Tat die 1. Bogensehne des Herzens an 24 Leichen mannlichen 
Geschlechts, im Alter von 18-52 Jahren, die eines plotzlichen Todes ohne Anzeichen von 
pathologischen Herzveranderungen starben, gemessen, und fand Zahlen, die von 7,7 bis 
11,2 cm gingen, mit einem Mittelwert von 9,6 cm, der also dem von uns am Lebenden 
gefundenen fast vollkommen entspricht. 
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Dieser Befund zusammen mit denjenigen von PALMIERI an radioplastischen 
Herzmodellen und denjenigen von MAINOLDI beweist also die Giiltigkeit des 
von uns zur Bestimmung der I. Bogensehne befolgten Verfahrens. Die I. Bogen
sehne stellt daher wirklich einen ziemlich guten Index der Langsentwicklung 
des I. Ventrikels bei d .-v. Strahlengang dar. 

Die BogenhOhe des gleichen Ventrikels miBt ihrerseits den Vorwolbungsgrad 
des I. unteren Herzbogens, so daB eine Zunahme von Bogensehne und Bogen
hohe eine Zunahme des I. Ventrikels beweist. Diese MaBe sind daher unter 
allen partiellen Linienmessungen des Orthokardiogramms in d.-v. Richtung die 
einzigen, deren Beibehaltung verlohnt. 

Aus ihnen kann man einen erfahrungsgemaB sehr giinstigen Quotienten 
berechnen, d. h. denjenigen, den man durch die Teilung der Bogenhohe durch 
die Bogensehne erhalt (Bh: Bs); er wurde 
von BENEDETTI und BOLLINI vorgeschlagen 
und angewandt. Er bestimmt selbstverstand
lich den V orwolbungsgrad des unteren 
I. Herzbogens im Verhaltnis zu seiner Lange 
bei d.-v. Strahlengang. 

Ein neues Messungsverfahren des Herzschat
tens bei derselben Projektion ist kiirzlich von 
RONA und HERRMAN in der Absicht vorgeschlagen 
worden, Angaben iiber die GroBe beider Ventrikel 
und des r . Vorhofs zu erhalten. Nachdem RONA 
und HERRMAN an Herzteleradiogrammen die vier 
Punkte D, D ', S, S' festgesetzt haben (Abb. 2), 
bestimmen sie innerhalb der Herzfigur die Pro· 
jektionsstellen der Mitral- und Tricuspidalostien. 
Diese Punkte liegen auf der sog. kleinen Achse 
(Basaldurchmesser) D'S: die Lage des Tricus- Ab\:> .2. 

pidalostiums wiirde dem Treffpunkt dieses Durch-
messers mit der Medianlinie entsprechen (Punkt T), wahrend die Lage des Mitralostiums 
(Punkt M) sich am Treffpunkt der Geraden OS' mit dem Durchmesser D'S befande. 
Wenn man die Lage der Punkte M und T bestimmt hat, erhiUt man folgende Messungen: 
1. den Abstand MD', der die EinfluBbahn der r . Kammer; 2. den Abstand TD, der den 
r. Vorhof miBt; 3. den Abstand OS, welcher der AusfluBbahn der r. Kammer und 4. den 
Abstand MS', der der 1. Kammer entspricht. Aus der Summe dieser vier Linienmessungen 
erhalt man einen Wert, der mit der planimetrisch bestimmten Herzflache eine hohe 
Korrelation aufweist. RONA und HERRMAN haben an Hand von 126 gesunden Indi
viduen die Mittelnormalwerte der vier MaBe berechnet und teilten das Material in 
10 Klassen entsprechend der progressiven Zunahme der Herzflache ein. 

Wir haben keine Erfahrung mit dieser Methode, die eine groBere :Beachtung verdienen 
wiirde. Trotzdem, angesichts der groBen individuellen Variabilitat der Form und der Lage 
des Herzens nicht nur bei Herzkranken, sondern auch bei Gesunden, muB man in bezug 
auf die Zuverlassigkeit der Punkte T und M groBtem Vorbehalt Raum lassen. 

b) Flachenmessungen der Herzfigur bei dorso-ventralem 
S trahlengang. 

Nach MORITZ wird mittels eines Planimeters die gesamte Herzflache gemessen. 
Vorher ist es notwendig, die Herzfigur oben und unten zu erganzen, indem 
man die Punkte D und S oben, D' und S' unten mit zwei nach auBen leicht· 
konvexen Linien vereinigt (Abb. 1, gestrichenen Linien des Herzrandes). Ein 
Nachteil dieser Flachenmessung ist das Fehlen irgendeines Anhaltspunktes, 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 35 
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um diese beiden Verbindungslinien zu ziehen, die daher willkiirlich vom Unter
suchenden aufgezeichnet werden. 

Obgleich die Fehler dieses MaBes nicht sehr ausgesprochen sind, ziehen 
einige Verfasser der direkten, planimetrischen Messung der Herzsilhouette die 
Berechnung des Produkts zweier Durchmesser vor, und zwar nach MORITZ 
das Produkt vom Langsdurchmesser mit dem Breitendurchmesser (L X Br 
= Herzrechteck von MORITZ), nach KIRSCH hingegen das Produkt vom Trans
versaldurchmesser mit der Hohe des Herzens (Tr x. Hh = Herzrechteck von 
KIRSCH). ZWALUWENBERG und WARREN betrachten die Herzfigur wie eine 
Ellipse, deren Flache sie auf Grund der Formel (L X Br) X (n: 4) berechnen; 
ihre Resultate sind denjenigen von MORITZ gleich, da n/4 eine Konstante ist. 

Unter diesen Messungs- bzw. Berechnungsmethoden des Flacheninhalts der 
Herzsilhouette ist natiirIich die direkte, planimetrische Bestimmung vorzuziehen, 
da sie trotz der vorher genannten unvermeidlichen Fehler das wirkliche MaB 
der Flache in den einzelnen Individuen darstellt, wahrend die Berechnungs
methoden nach MORITZ, KIRSCH, ZWALUWENBERG und WARREN von der will
kiirlichen V oraussetzung ausgehen, daB die Herzsilhouette eine regelmaBige 
geometrische Form besitze (Rechteck, Ellipse). 

Eine anderes FlachenmaB ist das Kammerdreieck (LIAN, REVIGLIO), das 
nur die Flache beider Ventrikel bestimmen miiBte und dem zwischen den 
Abstanden D'S, D'S', SS' begriffenen Dreieck entspricht. Nach dem, was 
iiber die Unsicherheit von Punkt D' gesagt worden ist, ist klar, daB diese 
Messung wenig verlaBlich scheint. 

c) Andere MaBe und Indices der HerzgroBe bei dorso-ventralem 
Strahlengang. 

Ais andere MaBe waren zu nennen: erstens der sog. Tiefenindex des 1. Ven
trikels von VAQUEZ und BORDET, der kein verIaBliches MaB darstellt, da er 
nicht nur von der reellen GroBe des 1. Ventrikels abhangt, sondern auch von 
der Lage des Herzens und der Zwerchfellkuppen; zweitens der sog. Ver
schwindungswinkel der Herzspitze von denselben Verfassern, dem der gleiche 
Einw/tnd zukommt, und schlieBlich die Indices von CHAUMET. AuBer dem 
schon erwahnten Index der r. Herzhohlen (D'S' + Tr) schlagt CHAUMET auch 
einen Index der 1. Kammer vor, den man durch die Summierung folgender 
Elemente erhalt: die Halfte der in Millimetern ausgedriickten BogenhOhe des 
1. Ventrikels, den gleichfalls in Millimetern ausgedriickten Tiefenindex und den 
in Graden ausgedriickten Winkel SD'S'. Alsdann teilt man den Index des 
1. Ventrikels durch denjenigen der r. Hohlen und erhiilt auf diese Weise den 
Herzquotienten von CHAUMET. 

Dieser Zahlenwert ist also auBerordentlich kompliziert und sicherlich fehlerhafter als 
jeder andere. Abgesehen von der rechnerischen Inkongruenz der verschiedenen Elemente -
einige sind in Zentimeter, andere in Millimeter und noch andere in Winkelgraden aus
gedriickt - liegt auf der Hand, daB die komplizierte Aufstellung all dieser Faktoren jede 
Moglichkeit benimmt, die konkrete Bedeutung des Endresultates zu erkennen. 

Ein jedes von diesen Elementen wird von seinem absoluten Wert aus betrachtet ohne 
Beriicksichtigung der enormen Unterschiede, die diesbeziiglich unter ihnen bestehen, und 
ohne Riicksicht auf ihre eigene individuelle Variabilitat und daher auf den verschiedenen 
EinfluB, den sie auf das Endresultat ausiiben. AuBerdem vergiBt man beim Zusammen
stellen aller dieser Faktoren, daB einige von ihnen nicht nur von der reellen GroBe, sondern 
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auch von der Lage des Herzens und von der allgemeinen Thorax· und Rumpfmorphologie 
abhiingen. Besonders einer von denen, der Winkel SDS' ist gar nicht ein GriiBenmaB des 
Herzens, sondern nur ein morphologischer Index des Orthodiagramms, welcher in mathe
matischem VerhiiJtnis mit dem Quotienten zwischen unterer Bogensehne und 1. Bogen
sehne variiert. 

CHAUMETS Herzquotient (der nach dem Verfasser einen Mittelwert von 2,5 
bei Gesunden betragt) ist also ein hybrides Gemisch von MaBen verschiedener 
Art. Er kann daher bei weitem nicht eine genaue morphologische Bedeutung 
in jedem einzelnen Fall haben. 

d) Die LinienmaBe der Herzfigur bei frontal em Strahlengang. 

Die morphologische Untersuchung der Herzfigur bei frontalem Strahlen
gang - von rechts nach links - deren Wichtigkeit schon vor langer Zeit 
erkannt wurde (ASSMANN, VIOLA, PENDE u. a .), ist viel weniger fortgeschritten 
als diejenige bei d.-v. Strahlenrichtung. Es waren 
die Untersuchungen vonATTINGER, GABERT, DEDIC, 
ROESLER, LAURELL u. a. zu nennen, die wir spater 
gelegentlich der inspektiven Auswertung des Herzens 
erwahnen werden. Ich beschranke mich hier nur 
auf die Angabe der MaBe des Orthodiagramms in 
solcher Projektion, insofern sie imstande sind, die 
HerzgroBe in sterno-vertebraler Richtung darzu
stellen. MORITZ (1905) steht das Verdienst zu, als 
erster die Herzdicke orthodiagraphisch bestimmt 
zu haben, d. h. den sog. Tiefendurchmesser oder 
sagittalen Herzdurchmesser. Dieses MaB ist haupt
sachlich deswegen von grundlegender Bedeutung, 

Abb.3. 

/ 
weil auch unter physiologischen Bedingungen groBe Unterschiede in der Tiefen
ausdehnung des Herzschattens von einem Individuum zum anderen gleicher 
Rasse, gleichen Geschlechts, Alters, Korperlange, Gewichts usw. bestehen, und 
weil uns die Untersuchung in d.-v. Strahlenrichtung tiber diese individuellen 
Unterschiede nichts aussagen kann (BENEDETTI). 

Nur EYSTER (1928) versuchte mit seinen sorgfiiltigen statistischen Forschungen zu 
beweisen, daB die Herzmessungen in frontaler Richtung praktisch nicht wichtig sind. 
EYSTERS Untersuchungen sind jedoch vom klinischen Standpunkt aus absolut unhaltbar, 
denn an Hand seiner aus den Korrelationskoeffizienten stammenden Formeln, beschrankt 
er sich damuf, allgemein zu bestimmen, ob ein Herz als normalgroB oder als pathologisch 
vergriiBert anzusehen ist. 

Zu diesem Zweck bestimmte EYSTER den groBten horizontalen Tiefen
durchmesser (t) der Herzfigur (Abb. 3); gleiches wurde von KAHLSTORF (1932) 
bei seinen Untersuchungen an der Volumenbestimmung des Herzens unter
nommen. Dieser Durchmesser hat jedoch als HerzgroBenindex den Mangel, in 
seinen individuellen Variationen vom Neigungswinkel des Orthodiagramms 
(Winkel (J, Abb.5) abzuhangen. In der Tat ist der von uns an 150 Gesunden 
zwischen 19-25 Jahren berechnete Korrelationskoeffizient zwischen dem 
groBten Horizontaltiefendurchmesser des Herzens und dem Winkel {J gleich 
r = 0,34 (BENEDETTI und BOLLINI). Wie der Transversaldurchmesser der 
Herzfigur in d.-v. Richtung (Tr), so hangt auch der Tiefendurchmesser t zum 
Teil von den individuellen Variationen der Herzlage abo 

35* 
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Ein anderes HerzlinienmaB bei gleicher Projektion wurde von ROESLER in 
seinen eingehenden Untersuchungen angewandt, von denen spater die Rede 
sein wird. Der Verfasser zeichnet auf dem Orthodiagramm durch die auBersten 
Punkte der ventralen bzw. dorsalen Herzkontur die zwei Tangenten auf und 
miBt den Abstand zwischen diesen beiden Punkten. 

Ein drittes MaB ist schlieBlich der sog. absolute Tiefendurchmesser (T), 
der von ASSMANN angegeben und von uns nach einer leichten Modifikation 
angewandt wurde. Um diesen Durchmesser zu bestimmen, zeichnet man zuerst 
auf das Orthodiagramm die Diagonale auf (d, Abb. 5), die den entsprechenden 
Punkt an der Bifurkationsstelle der Luftrohre (am Rontgenschirm gut sichtbar) 
mit der Spitze des Winkels zwischen Brustbein und 1. Zwerchfell vereint, und die 
ungefahr die Achse der Herzfigur darstellt. Alsdann laBt man auf die Diagonale d 
die Senkrechten t und g fallen, welche den Abstand zwischen der Diagonale 
seIber und dem auBersten Punkt der ventralen (Abstand t) bzw. dorsalen Herz
kontur (Abstand g) messen. Die Summe f + g ergibt den absoluten Tiefen
durchmesser des Herzens (T = f + g). Wie wir gezeigt haben, hat dieses MaB 
den Vorteil, von den individuellen Variationen der Achsenneigung der Herzfigur 
(Winkel fJ) unabhiingig zu sein: der diesbeziigliche Korrelationskoeffizient ist 
gleich r = 0,019 (BENEDETTI und BOLLINI). Der absolute Tiefendurchmesser (T) 
ist also der groBte Durchmesser der Herzfigur bei frontalem Strahlengang und stellt 
das geeignetste MaB zur Bestimmung der HerzgroBe bei dieser Projektion dar. 

Noch andere LinienmaBe wurden zur Bestimmung der HerzgroBe vor
geschlagen. LAUBRY, MALLET und HIRSCHBERG haben sie in 12 Fallen beim 
zweiten schragen Durchmesser mit einer Rotation von 85° gemessen. CrGNOLINI 
bedient sich bei der Bestimmung des Herzvolumens derselben Projektion. 
KUSON erhielt mittels einer Vereinfachung der radioplastischen Methode von 
PALMIERI bei 150 Individuen (100 Manner, 50 Frauen) eine horizontale Herz
projektion, deren Flache und sterno-vertebralen Durchmesser er bestimmte. 
FRAY untersuchte die Herzdicke im zweiten schragen Durchmesser, indem er 
die von O/KANE, ANDREW und WARREN vorher vorgeschlagene Technik 
modifiziert hat. Er betrachtete den horizontalen Durchmesser des Herzschattens 
in Beziehung zum entsprechenden Thoraxdurchmesser und zum transversalen 
Herzdurchmesser in d.-v. Richtung; das letzte Verhaltnis sollte von Bedeutung 
sein, um selbst minimale VergroBerungen der Kammer aufzudecken (FRAY, 
DILLON und GUREWITSCH). In dieser Projektion gelange es nach FRAY auf 
Grund von skeletrischen Anhaltspunkten des Thorax auch die Projektionsstelle 
des Ventrikelseptums zu bestimmen und folglich auch die Dicke jedes von den 
beiden Ventrikeln zu messen. JAUBERT DE BEAUJEU hat eine auf rein geo
metrischer Grundlage ausgebaute Modifizierung dieses Verfahrens vorgeschlagen, 
die aber, wie auch iibrigens die FRAysche Methode, nicht einwandfrei ist, da es 
sich um V orgehen handelt, die durehaus indirekt sind und folglich die individuellen 
Varianten des Ventrikelseptumsitzes nieht erkennen lassen. 

e) Die Herzvolumenbestimmung. 
Die Herzvolumenbestimmung am Lebimden ist das wiehtigste Problem der 

klinisehen' Rontgenkardiometrie. ' 
Die vom theoretisehen Gesichtspunkt aus genaueste Methode griindet sieh 

auf der plastisehen Darstellung des Herzens mittels Durchleuehtung in ver-
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schiedenen Projektionsrichtungen und auf direkter Volumenbestimmung durch 
Wasserverdrangung der so erhaltenen Tonmodelle (s. besonders PALMIERI, 
GIORDANO, BOLLINI). Diese Methode (Radioplastik von PALMIERI) hat jedoch 
den Nachteil, eine betrachtliche Zeit fUr ihre Bewerkstelligung und eine etwas 
komplizierte technische Manipulation zu beanspruchen; sie wird daher nicht 
leicht in den gewohnlichen Gebrauch fiir systematische Untersuchungen an 
einer groBen Anzahl Individuen kommen. 

Einen ganz anderen Weg schlugen jene Autoren ein, die das Herzvolumen 
aus einigen orthodiagraphischen bzw. telerontgenographischen HerzmaBen zu 
bestimmen trachteten. Ein sehr einfaches Verfahren ist dasjenige von BRUGSCH. 
Er wendet die Auffassung von NICOLAI und ZUNTZ an und geht von der Vor
aussetzung aus, daB das menschliche Herz eine spharische Form habe, deren 
Volumen man an Hand des Radius berechnet. BRUGSCR nimmt als Radius 
dieser Sphare den halben Transversaldurchmesser des Orthodiagramms bzw. 
der Fernaufnahme des Herzens bei d.-v. Strahlenrichtung und wendet folgende 

Formel an, V = (-} r x : n wo V = Herzvolumen, Tr = Transversaldurch

messer. 
Andere Berechnu~gsmethoden gehen von der Herzflache des Orthodiagramms 

bei derselben Projektion aus und betrachten sie als einen Kreis, so daB man 
an Hand seines Radius das V olumen der entsprechenden Sphare bestimmt. 

Dies ist das Verfahren von GEIGEL, welcher die Formel V = 4 x;. vorschlug, 
3 :n 

in der Fl die Herzflache ist. Ahnliche sind die Formeln von BARDEEN fiirs 
menschliche Herz undvon SKAVLEM fiirs Hundeherz: V = 0,53 X Fl'!· (BAR
DEEN), V = 0,44 X FI'f. (SKAVLEM). Bei BARDEENS Formel wurde der Koeffi
zient vom Verfasser durch Messungen am Herzen von Leichen bestimmt, also 
unter ganz anderen Bedingungen als am Lebenden. EYSTER und MEEK wandten 
sie bei Bestimmung des Schlagvolumens des Herzens mittels Rontgenauf
nahmen an. 

Besser begriindet im geometrischen Sinne ist die von SALOTTI ausgebaute 
Methode. Nach ibm steIlt das Herz ein Ellipsoid dar, welches in vier Teilen 
eingeteilt ist von den Ebenen, die senkrecht zur orthodiagraphischen" Flache 
durch den Langsdurchmesser(L) und durch die beiden Segmente (a und b) des 
Breitendurchmessers (Br) ziehen (Abb.4). 

Die Summe der V olumina der vier Teile ergibt das V olumen des Ellipsoid 
nach der Formel 

a + b :n 
V = -2- X 3 x (bc + ca + ad + bd) 

(SALOTTI), wo a + b = Br, c + d = List. Aus dieser Formel geht hervor: 
Br :n 

V = 2 x 3 x (Br x L) 

und damit V = 0,5256 (Br)2 X L (BOLLINI). 
AIle bisher angegebenen Verfahren griinden sich nur auf das Orthodiagramm 

in d.-v. Richtung und sind daher ein- oder zweidimensionaler Art, da sie zur 
Bestimmung des Herzvolumens mittels einer einzigen Messung (BRUGSCRSches 
Verfahren) oder zwei Messungen (SALOTTIS Verfahren), die an jedem Individuum 
effektiv vorgenommen werden, gelangen. Sie beriicksichtigen in anderen Wort en 
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nur die orthodiagraphische HerzgroBe in der Frontalebene, indem sie von der 
willkiirlichen V oraussetzung ausgehen, daB das Herz auch in der Sagittahibene 
(sterno-vertebralen) dieselbe lineare GroBe aufweise. Diese Annahme aber ist 
ganz irrlumlich; es ist auch unhaltbar, daB zwischen den Herzmassen in frontaler 
mid denjenigen in sagittaler Ebene eine gesetzmaBige Beziehung bestehe. Dies 
war schon vor langerer Zeit von verschiedenen Verfassern (MORITZ 1905, spater 
ACRELIS, ZERBE, PALMIERI usw.) erkannt worden und kurzlich besonders von 
ROESLER (1934), der richtig bemerkt, daB eine Herzvolumenbestimmung, die 
sich auf der durch eine einzige Projektion erhaltenen Figur stutzt, vollkommen 
falsch ist. Zu demselben SchluB gelangen auch KAliLSTORF und BINHOLD, 
der neuerdings KAHLSTORFS Methode fur die Herzvolumenbestimmung bei 
schwangeren Frauen anwandte. 

Tatsache ist, daB die Notwendigkeit besteht, das Herz in allen seinen drei 
Dimensionen zu messen. Der Beweis dafur ergibt sich durch die Betrachtung, 
daB eine enge Korrelation zwischen den verschiedenen Herzdurchmessern in 
ihren individuellen Variationen bei Gesunden gar nicht wahrgenommen wird. 
1m Gegenteil sind die Koeffizienten, die man erhalt, weit entfernt vom Maximal
wert (r = 1) und bezeugen, wie sich daraus eine groBe Variationsbreite der 
Verhaltnisse zwischen den verschiedenen Messungen ergibt. Wir berechneten 
diese Korrelationskoeffl.zienten (nach BRAVAIS-PEARSON) und erhielten folgende 
Werte: 

1. bei 300 Gesunden im Alter von 1£-25 Jahren ist der Korrelationskoeffi
zient zwischen Langsdurchmesser (L) und Breitendurchmesser (Br) : r = + 0,402; 

2. bei 150 Gesunden gleichen Alters ist der Korrelationskoeffizient zwischen 
Langsdurchmesser (L) und absolutem Tiefendurchmesser des Herzens (T) 
r = 0,275; 

3. derselbe Koeffizient am gleichen Material zwischen Breitendurchmesser 
(Br) und absolutem Tiefendurchmesser (T) ist: r = 0,203; 

4. derselbe Koeffizient am gleichen Material zwischen Herzflache bei d.-v. 
Strahlengang und absolutem Tiefendurchmesser (T) ist endlich r = 0,248. 

Diese Werte von r zeigen, daB es sich zwischen den drei linearen Herz
dimensionen um sehr kleine Korrelationen handelt, so daB es keinesfalls annehm
bar ist, daB bei der Berechnung des Herzvolumens auch eine einzige Dimension 
vernachlassigt werden kann. 

Wenn man von diesem Grundsatz ausgeht, so muB man die Neuerung von 
denjenigen Autoren, die als erste fur die Herzvolumenbestimmung den Tiefen
durchmesser eingefuhrt haben, als einen reellen Fortschritt ansehen. Dies ist 
das Hauptverdienst der von ROHRER seit 1916 vorgeschlagenen Formel. Nach 
der Formel dieses Verfassers ist V = 0,63 X FI X lmax, wo Fl die in Quadrat
zentimeter ausgedriickte Oberflache des Herzorthodiagramms in d.-v. Richtung 
darstellt, lmax den maximalen Horizontaldurchmesser des Herzorthodiagramms 
in frontaler Richtung, den wir mit t (Abb. 3) bezeichneten, und schlieBlich 
0,63 eine vom Verfasser berechnete Konstante. RORRER wandte seine Formel 
bei 17 zum Teil gesunden, zum Teil herzkranken Individuen an. 

Aus der Voraussetzung, daB das Herz eine ellipsoidale Form besitzt, 
berechnete spater (1925) CIGNOLINI das Herzvolumen auf Grund des Transversal
und Langsdurchmessers bei d.-v. Strahlengang und noch eines dritten Durch-



Die klinische Morphologie des Herzens und ihre Auswertungsmethodik. 551 

messers (Tiefendurchmesser), den Verfasser in zweiter schrager Proj ektion 
bestimmt. Die Formel von CIGNOLINI ist: 

Tr L DP 
V = 4,18 x 2 x 2 x -2-' 

wo Tr und L die beiden Herzdurchmesser bei d.-v. Strahlengang und DP der 
Tiefendurchmesser bei schrager Projektion ist. Eine zweite, von ihm erdachte 
Formel lautet: 

DP 
V = 1,33 x FI x -2-' 

wo FI die Flache des Orthodiagramms in d.-v. Richtung ist. 
Einen weiteren Schritt unternahm KAHLSTORF (1932), welcher unabhangig 

von ROHRER zu einer ahnlichen Formel gelangte. Er geht von dem Prinzip aus, 
daB das Herz eine Zwischenform zwischen Ellipsoid und Paraboloid habe und 
berechnet das Herzvolumen nach der Formel: 

V = FI x t X 0,63 , 

wo 0,63 eine Konstante, FI die Orthodiagrammflache in d.-v. Richtung und t 
der Horizontaldurchmesser des Herzens in frontaler Richtung ist (Abb.3). 

Vom rein theoretischen Standpunkt aus muB anlaBlich dieser Verfahren 
bemerkt werden, daB die Formeln von CIGNOLINI und KAHLSTORF effektiv h6her 
zu schatz en sind als aIle anderen (SALOTTI, BARDEEN, GEIGEL, BRuGseH), weil 
sie eine Grundlage wirklich dreidimensionaler Art haben; in anderen Worten 
grunden sie sich auf drei Messungen, die effektiv bei jedem Individuum vor
genommen werden. SALOTTI nimmt hingegen an, daB der Tiefendurchmesser 
immer dem Breitendurchmesser gleich sei, im Gegensatz zu dem, was in Wirk
lichkeit zutrifft. BRuGseH geht noch weiter, indem er aIle Herzdurchmesser 
als einander gleich ansieht (Prinzip des spharischen Herzens). Stets theoretisch 
betrachtet, mussen auch CIGNOLINIS Formeln manchem Einwand ausgesetzt 
werden: der eine besteht darin, daB Verfasser in seine erste Formel den Trans
versaldurchmesser des Orthodiagramms in d.-v. Richtung (Tr) eingeschlossen 
hat, der, wie wir bewiesen haben, unzuverlassig ist; der andere besteht darin, 
daB der Tiefendurchmesser in einer Projektion genommen wird, die nicht senk
recht zur d.-v. ist. 

Diese beiden Mangel werden bei der Formel von ROHRER-KAHLSTORF ver
mieden, sie ist daher unter allen bisher genannten die zuverlassigste. Doch auch 
gegen sie machen sich gewisse Bedenken geltend, wiewohl sie nicht so schwer
wiegend wie die vorherigen sind. Die Einwendungen gegen das ROHRER-KAHL
STORFsche Verfahren sind folgende: erstens, der EinschluB, in der Formel, der 
Orthodiagrammflache des Herzens in d.-v. Richtung, was, wie gesagt, nicht 
ganz stichhaltig ist, da die Herzkonturen oben und unten willkurlich vom Unter
sucher aufgezeichnet werden; zweitens die Anwendung des maximalen Horizontal
tiefendurchmessers (t), welcher, wie gesagt, den Mangel aufweist, in seinen indi
viduellen Variationen den Variationen der Herzlage untergeordnet zu sein. 

Dies sind also die Einwendungen, die gegen die erwahnten kardiovolumetri
schen Formeln a priori zu erheben waren, und die zur SchluBfolgerung fUhren, 
daB die ROHRER-KAHLSTORFsche Formel h6her als aIle anderen bewertet werden 
muB, wahrend die Formel von BRuGseH und GEIGEL zweifellos am wenigsten 
gelten. Betrachten wir nun im folgenden, was sich aus den experimentellen 
Prufungen dieser Verfahren ergibt. 
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Es ist klar, daB die Nachpriifungen der verschiedenen Formeln an den 
Leichenherzen groBe Schwierigkeiten bieten. Man kann nicht eine zuverlassige 
Kontrolle erhalten, falls man zuerst die Herzmessungen in vivo macht und 
dann sie am anatomischen Praparat nachpriift. Der Grund dafiir ist darin 
zu suchen, daB das Herz mit dem Tode starken Anderungen in bezug auf 
Volumen, Form und Lage ausgesetzt ist. Man konnte eher die unsezierte Leiche 
der orthodiagraphischen Untersuchung des Herzens unterwerfen und dann 
direkt nach seiner Abtragung das Herzvolumen bestimmen. Aber in diesem 
Fall bestehen auBer den technischen Schwierigkeiten der Manipulation an der 
unsezierten Leiche und der Unmoglichkeit nach dem Tode bei Stillstand des 
Herzens genau die Hauptpunkte der orthodiagraphischen Kontur am Rontgen
schirm zu erkennen, auch die Schwierigkeit, die Resultate der Untersuchung 
in situ mit denjenigen des herausgenommenen Herzens genau zu vergleichen, 
da bei der Herzabtragung, trotz aller VorsichtsmaBregeln, die Form, die Lage 
und auch das Volumen des Organs bedeutende Anderungen erfahren. 

Ein anderer Weg, der von den vorhergenannten Untersuchern befolgt wurde, 
besteht darin, das Herz aus der Leiche zu nehmen und an ihm alle Unter
suchungen auszufiihren, wie KAHLSTORF an 12 Fallen vornahm; aber auch in 
diesem Fall ist man trotz der zweckmaBigen Behandlung (Unterbindung von 
GefaBen, Fixierung, Einspritzung von Paraffin, Gips oder anderen Materials 
in seine Hohlen) noch weiter von den Untersuchungsbedingungen in vivo 
entfernt. Vielleicht nur mittels des vorhergehenden Gefrierens der ganzen 
Leiche konnte man nach BOLLINI die Untersuchung geniigend streng durch
fiihren, aber in diesem Fall werden die Sektion und die nachfolgenden Manipu
lationen besonders schwierig. 

Das zuverlassigste Verfahren zur Kontrolle der kardiovolumetrischen 
Formeln ist dasjenige, welches die kardioplastischen Modelle von PALMIERI 
benutzt, um sich moglichst den gleichen Bedingungen wie im Leben anzupassen. 
Untersuchungen dieser Art wurden meines Erachtens nur in unserer Schule 
von einigen Mitarbeitern PALMIERIS (GIORDANO, BOLLINI) unternommen. 

An Hand von 14 kardioplastischen Modellen von Gesunden und Herzkranken 
bestimmte GIORDANO (1930) das Volumen eines jeden Modells durch Wasser
verdrangung und hat sie danach der Telediagra phie unterworfen; auf diese 
Weise war er imstande, die Formeln von BRUGSCH, GEIGEL, SALOTTI und 
CIGNOLINI zu kontrollieren. Nach Ermittlung der Differenzen zwischen dem mit 
Formeln berechneten Volumen und dem durch Wasserverdrangung bestimmten 
erhielt Verfasser folgende Resultate: 

a) nach der BRUGscHschen Formel ist das Herzvolumen in 13 Fallen griiBer (von 
+4,14% bis +35%), in einem einzigen Fall kleiner (-38%), mit einer durchschnittlichen 
Abweichung von + 14,58%; 

b) nach der GEIGELSchen Formel sind die Abweichungen im Durchschnitt + 16,75%, 
und zwar von -0,7% bis + 55 % ; 

c) nach der ersten CIGNOLINISchen Formel sind die Abweichungen durchschnittlich 
+ 46 %, und zwar von + 30 % bis + 71 % ; 

d) nach der zweiten CIGNOLlNISchen Formel sind die Abweichungen durchschnittlich 
+17,8%, und zwar von +7,6% bis +43%; 

e) nach SALOTTIS Formel sind die Abweichungen durchschnittlich +2,49%, und zwar 
ist das berechnete Herzvolumen in 7 Fallen vermindert (von -0,62% bis -14,2%) und 
in anderen 7 vermehrt (von +0,13% bis +26,6%). 
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Die SchluBfolgerungen aus dieser ersten Untersuchung bestatigen also unsere 
theoretischen Erwagungen: die Verfahren von BRUGSeR und GEIGEL bieten 
in der Tat groBe Abweichungen vom reellen Volumen, wahrenddasjenige von 
SALOTTI sich dagegen ihm am meisten nahert. Mit CIGNOLINIS Formel erreicht 
man stark liberschieBende Werte, die groBtenteils davon abhangen, daB der 
Herztiefendurchmesser in einer schragen Projektion statt in einer frontalen 
gemessen wird. Hier liegt der Fehler des Verfahrens von CIGNOLINI, dem jedoch 
das Verdienst zusteht, unabhangig von ROHRER das Prinzip der N otwendigkeit, 
direkt den Tiefendurchmesser des Herzens zu messen, erkannt zu haben. 

Andere Kontrollpriifungen des SALoTTIschen Verfahrens wurden von meinem 
Mitarbeiter BOLLINI vorgenommen, welcher nach der Aufnahme des Ortho
diagramms in d.-v. Richtung bei 10 Gesunden im Alter von 20 Jahren (Soldaten) 
an denselben Individuen kardioplastische Modelle nach PALMIERI herstellte. 
Die nach SALOTTI an Hand von Orthodiagrammen berechneten V olumina 
wurden mit den reellen Volumina der Tonmodelle verglichen. 

Diese Untersuchungen unterscheiden sich also von denjenigen von GIORDANO, 
da letzterer nur an Modellen arbeitete, wahrend BOLLINI die Orthodiagramme 
direkt an Patienten bestimmte. Er fand, daB die nach SALOTTIS Formeln 
erhaltenen Werte in 4 Fallen kleiner (von - 0,6 % zu - 12,2 %), in 6 groBer 
sind (von + 2,8% zu + 20,9%). 

In spateren Arbeiten an 30 kardioplastischen Modellen - 10 davon gehoren 
Herzkranken - gebrauchte BOLLINI ein dem von GIORDANO ahnliches Verfahren, 
nur brachte er wichtige technische Neuerungen zwecks groBter Prazision an. 
Er verglich die Formeln von SALOTTI und ROHRER-KAHLSTORF und kam zu 
folgenden Ergebnissen. 

a) bei 20 kardioplastischen Modellen gesunder Individuen ergibt das SALOTTISche Ver
fahren fast irnmer positive Abweichungen, und zwar von + 3 % bis + 39 % ; nur in 4 Fallen 
sind die berechneten Volumina kleiner (von -3% bis -7%); 

a') beirn gleichen Materiale ergibt das Verfahren von ROHRER-KAm.STORF fast immer 
positive Abweichungen (von +2% bis +16%); in 2 Fallen ist die Differenz Null; in 
einem Fall ist sie -1 % ; 

b) bei 10 Modellen an Herzkranken ergibt das SALOTTISche Verfahren in 8 Fallen 
iiberschiessende Abweichungen (von + 2 % bis + 53 %); in 2 Fallen mangelnde Werte 
(-8%); 

b') beirn gleichen Material ergibt das Verfahren von ROHRER-KAHLSTORF immei" positive 
Abweichungen (von +4% bis +42%). 

Aus allen diesen Angaben und aus einer von BOLLINI erhobenen, mehr 
umstandlichenAnalyse, geht hervor, daB im allgemeinen dasROHRER-KAHLSTORF
sche Verfahren weniger vom reellen V olumen entfernte Resultate ergibt, als 
das SALOTTISche, so daB auch in diesem Fall die theoretischen V oraussetzungen 
bestatigt 'Werden. 

Noch eine weitere Untersuchung wurde bezliglich des nach SALOTTI ermittelten 
Herzvolumens vorgenommen. Die Analyse der Formel dieses Autors beweist, 
daB nach ihm der Herztiefendurchmesser dem Breitendurchmesser gleich sein 
mliBte; tatsachlich ist in seiner Formel dieser Durchmesser ins Quadrat erhoben. 
Dadurch dachte man, daB die Zahl des Breitendurchmessers einen zu groBen 
EinfluB auf das Endresultat der Berechnung habe und daB hierin der Haupt
fehler des SALoTTIschen Verfahrens liege. Um diesen Fehler in seiner Gesamtheit 
zu ermessen, rechnete man an Hand der kardiometrischen Angaben von 300 
gesunden Mannern zwischen 19 und 25 Jahren (BENEDETTI), von 67 gesunden 
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Jugendlichen (SCHIASSI) und 85 alten Leuten (ORLANDINI) den Korrelations
koeffizient zwischen dem nach SALOTTI bestimmten Herzvolumen und dem 
Breitendurchmesser aus und gelangte zu folgenden Resultaten: 

1. r = + 0,950 ± 0,003 (BENEDETTI), 
2. r = + 0,93 (SCHIASSI), 
3. r = + 0,88 (ORLANDINI). 

Diese auBerst hohen Werte von r, die dem Maximalwert sehr nahe stehen (r = 1) 
beweisen uberzeugend, wie die individuellen Variationen des Herzvolumens nach 
SALOTTI mit den Variationen des Breitendurchmessers einen fast vollkommenen 
Parallelismus bei gesunden Individuen jeglichen Alters aufweisen, so daB prak
tisch diese einzige Linienmessung sehr gut den nach SALOTTI berechneten kubi
schen Wert ersetzen kann. 

Die Durchsicht der bisher betrachteten kardio-volumetrischen klinischen 
Methoden fuhrt also zu folgenden Schliissen: 

1. daB die Rechnungsverfahren nach BRUGSCH, GEIGEL und CIGNOLINI weit 
von der Wirklichkeit stehende Resultate ergeben; 

2. daB man mit dem Verfahren nach SALOTTI weniger Fehler erhalt; es kann 
aber sehr gut, wenigstens bei Gesunden, durch die einfache Ausmessung des 
Breitendurchmessers der Herzfigur in d.-v. Richtung ersetzt werden; 

3. daB man mit der ROHRER-KAHLSToRFschen Formel Resultate erhalt, die 
im Vergleich zu anderen oben erwahnten Formeln der Wirklichkeit am meisten 
entsprechen. 

f) Die Auswertung der rohen Zahlenwerte. 

Yom klinischen Standpunkt aus ist die einfache Erhebung der absoluten 
HerzmaBe (Linien-, Flachen- und VolumenmaBe), wenn sie auch mit groBter 
Genauigkeit vorgenommen wird, noch nicht ausreichend. Es geniigt uns in 
der Tat nicht, zu wissen, ob der Langsdurchmesser oder das Herzvolumen 
eines Individuums, z. B. 15 cm bzw. 700 ccm ist, sondern wir miissen auch 
erfahren, erstens, ob die gewonnenen Zahlen groBer oder kleiner als die Norm sind, 
zweitens, ob die entsprechenden Abweichungen von der Norm unbedeutend 
oder ausgesprochen, sehr ausgesprochen oder gar auBergewohnlich sind. D. h., 
es kommt darauf an, die an Gesunden und Kranken gefundenen rohen Zahlen 
auszuwerten. 

Es ist dies ein Problem allgemeiner Art, welches sowohl fur die Herzmessungen 
als fiir jegliches andere zahlenmaBige am Lebenden oder an der Leiche gewonnene 
Merkmal, wie auch im allgemeinen fUr alle quantitativen biologischen Angaben, 
die man mit irgendeiner Untersuchungsmethode feststellen kann, gilt. Wir 
beschranken uns hier auf die Betrachtung der Auswertung der Herzmessungen, 
aber nur nachdem wir bemerkt haben, daB gewohnlich alle in der Klinik gewon
nenen Befunde mittels eines intuitiven Verfahrens bewertet werden, d. h. mittels 
einer Beurteilung, die yom Untersucher auf Grund seiner Erfahrung und der aus 
den Lehrbiichern gewonnenen Kenntnisse formuliert wird. Aber es ist klar, 
daB den metrischen Angaben von groBerer Prazision gegeniiber, wie wir sie uns 
fUr die HerzgroBe zu erhalten bemiihen, das ubliche, ausschliel3lich intuitive und 
daher groBtenteils subjektive Auswertungsverfahren durchaus nicht genugt. 

Man benotigt eine rein objektive, d. h. auf Zahlen gebaute Auswertung 
aus folgenden Grunden: erstens, um die in demselben Individuum von Zeit zu 
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Zeit ausgefuhrten Untersuchungen miteinander vergleichen zu konnen; zweitens, 
um die an ganzen Individuengruppen gewonnenen Resultate statistisch auszu
arbeiten; drittens, um die Resultate verschiedener Forscher, die dieselbe Methode 
benutzen, genau miteinander zu vergleichen. 

Bleiben wir im Bereiche der Rontgenkardiometrie, so mussen wir als erstes 
das Problem der Mittelwerte oder besser der mittleren Normalzahl von jedem 
MaB betrachten, weil wir uns bei Beurteilung der individuellen Abweichungen 
jeden Merkinals auf die entsprechenden Mittelwerte beziehen mussen. In den 
Lehrbuchern findet man gewohnlich die Normalwerte fur Erwachsene von 
MORITZ und DIETLEN, von VAQUEZ und BORDET oder CLAYTON und MERRIL 
angefuhrt und fur die Kinder jene von BACCICHETTI, ROSSI und PERONA, VEITH, 
v. BERNUTH, KIRSCH u. a. Es wiirde zu weit fuhren, hier einzeln aIle Tabellen 
von Mittelwerten der orthodiagraphischen Herzmessungen bei Erwachsenen und 
bei Kindern zu priifen. Es genugt der Hinweis, daB sie aIle zusammen betrachtet 
aus folgenden Grunden meistens nicht ausreichend sind. Es sei tatsachlich vorher 
bemerkt,daB man gewohnlich zur Bestimmung der mittleren Normalzahlen, 
den arithmetischen Mittelwert der Zahlen, welche an einer gewissen Anzahl 
Gesunder oder wenigstens Herzgesunder erhalten werden, gebraucht. Dieses 
Verfahren ist aber nicht zuverlassig, besonders wenn die Gruppe nicht genugend 
homogen und zahlreich ist. Wie VIOLA bewiesen hat, ist es in der Praxis vorzu
ziehen, sich fur jedes MaB stets auf den in der statistischen Verteilungstafel 
am haufigsten vorkommenden Wert, den man "dichtester Wert" oder "Mode" 
nennt, zu beziehen. 1st die Gruppe genugend homogen und zahlreich, so stimmt 
dieser Wert meistens genau mit dem arithmetischen Mittel uberein. 

AuBerdem darf nicht vergessen werden, daB die sog. Mittelwerte vieler Ver
fasser herzgesunden Individuen angehoren, die sich aber im Krankenhaus 
aufhalten und daher gar nicht die gesunde Bevolkerung in ihrer genuinen 
Zusammensetzung darstellen. Oft ist noch auch die Anzahl untersuchter Indi
viduen zu gering, wahrend zur Bestimmung eindeutiger Resultate nach VIOLA 
wenigstens 200--300 Individuen notwendig sind. Nicht selten wird die unter
suchte Individuenzahl von den Autoren nicht einmal erwahnt, so daB wir nicht 
imstande sind, zu wissen, wie groB die Zuverlassigkeit der von Ihnen angegebenen 
Mittelwerte ist. Manchmal werden weder Geschlecht noch Alter angezeigt. 

Hat man andererseits die Mittelwerte der verschiedenen MaBe erhalten, 
so muB man noch zwecks Bewertung der individuellen Abweichungen die Grenzen 
feststellen, innerhalb derer dieselben MaBe von einem Individuum zum anderen 
schwanken. Es ist. bekannt, daB auch bei gesunden Individuen gleicher Rasse, 
gleichen Geschlechts, Alters, KorpergroBe, -gewichts, auBerer Lebensbedingungen 
usw. die HerzgroBe innerhalb gewisser Grenzen von einem Individuum zum 
andern variiert. Daher findet man in der Literatur neben den Mittelwerten die 
sog. auBeren Werte der normalen individuellen Variationen der HerzmaBe, 
aber oft wird nicht einmal bekannt gegeben, wie diese Grenzwerte erhalten 
worden sind. Ein uberzeugendes Beispiel fur die groBen Auseinandersetzungen 
unter den von den verschiedenen Autoren angegebenen Zahlen geben wir schon 
anlaBlich der l. Bogensehne an. 

Zusammenfassend muB man anerkennen, daB auf diesem Untersuchungs
gebiete die groBte Verwirrung herrscht, die den wissenschaftlichen Forschungen 
und den kIinischen Anwendungen zum groBen Schaden gereicht. Daher ersahen 
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wir die Notwendigkeit, ganz aufs Neueste die Mittelwerte der verschiedenen 
HerzmaBe zu bestimmen (s. Tabelle 2). 

lch beschranke mich hier auf kurze Auslegung unseres Auswertungsverfahrens 
der Herzmessungen, was eigentlich nichts anderes ist, als eine Applikation 
der allgemeinen Methode, die mein verehrter Lehrer, Prof. VIOLA, erdachte. 

lch mochte vorausschicken, daB, soweit es mir zuganglich ist, nur ein einziger 
Forscher auBer VIOLA, und zwar MORITZ, mehrere Jahre spater eine objektive, 
zahlenmaBige Auswertungsmethodeauszuarbeiten versucht hat. MORITZ, dem 
die Methode von VIOLA unbekannt war, empfahl1928 sein als "Normalisierung 
von Zahlenreihen" bezeichnetes Verfahren, welches dem ersten Teil der VIOLA
schen Methode (prozentauswertung) ahnlich ist. 

Nach VIOLA muB man also bei der Bestimmung der individuellen Ab
weichungen jedes metrischen Merkmals vor allem iiber seinen normalen Mittel
wert verfiigen, nachdem man ihn bei einer Gruppe gesunder, ziemlich zahlreicher 
und homogener lndividuen, was Rasse, Geburtsort, Geschlecht, Alter usw. 
anbetrifft, erhalten hat. Der normale Mittelwert (abgekiirzt Mw) entspricht, 
wie gesagt, dem dichtesten Wert jedes MaBes im Bereiche der Gruppe. AuBerdem 
bestimmt man an derselben Gruppe die sog. quadratische mittlere Abweichung 
oder stetige Abweichung (a). 

Wenn man den Mittelwert jeden Merkmals besitzt, Z. B. des Langsdurchmessersder 
Herzfigur, berechnet man leicht, ob die Zahl x, die diesem ;ourchmesser in einem gegebenen 
Individuum entspricht, dem Mittelwert gleich kommt, oder.ob sie groBer oder kleiner iat. 
Man erhalt dies durch Berechnung Mw - x = A, wo A die individuelle absolute Abweichung 
ist, die einem Null gleichen oder von einer positiven oder negativen Zahl ausgedriickt sein 
kann. Von A aus berechnet man leicht die Prozentabweichung auf Grund der Formel (A : Mw) 
X 100 = ns' wo ns die Prozentabweichung von A seinem Mittelnormalwert gegeniiber 
darstellt. Es versteht sich, daB nR = 0, wenn x = Mw ist; ns wird durch eine positive 
Zahl ausgedriickt sein, wenn x> Mw; durch eine negative, wenn x < Mw. Dieses ist 
die Grundlage von VIOLAS Bewertungsmethode mittels der Hundertstelgrad~, die man 
mit 8 bezeichnet und bei allen LinienmaBen anwendet. Man gebraucht sie auch bei den 
Quadrat- und Kubikmessungen, indem man A und Mw durch die entsprechenden Quadrat
oder Kubikwurzeln ersetztl. Man kann aIle obengenannten Rechnungen durch Gebrauch 
spezieller GradtabelIen, die nach VIOLAS Schema aufgesetzt worden sind, vermeiden. 

Mit der Prozentauswertung individueller Abweichungen verwirklicht sich 
nur der erste Teil unserer Aufgabe. Wenn wir in der Tat zwei oder mehr metrische 
Merkmale ,eines oder mehrerer lndividuen haben - es ist dabei gleich, welches 
ihreMaBeinheit ist (Zentimeter, Millimeter, Quadratzentimeter, Kubikzenti
meter) - konnen wir direkt die entsprechenden Prozentabweichungen unter
einander vergleichen und zwischen den einzelnen MaBen jeweiliges Zahlenver
haltnis bestimmen. 

Aber noch wissen wir mit dieser ersten Auswertung nicht, ob irgendeine 
individuelle Abweichung von einem gegebenen Merkmal als maBig, ausgesprochen 
oder stark ausgesprochen anzusehen ist. Diese Frage wurde jedoch von VIOLA 
mit der Auswertung auf Grund der stetigen Abweichung (sog. sigmatische Aus
wertung) gelost. 

Es ist bekannt, daB aIle biologischen Merkmale, die sich in ihren indi
viduellen Variationen nach dem GAUSS-QUETELETschen Gesetz der Variante
verteilung (sog. Fehlergesetz) verhalten, der normalen Haufigkeitskurve von 

1 Zur Erleichterung der Berechnung quadratischer und kubischer MaBe sind die Tabellen 
von BARLOW (Verlag Spon, 'London), sowie andere ahnliche von Wert. 



Die klinische Morphologie des Herzens und ihre Auswertungsmethodik. 557 

GAUSS gehorchen, SO daB die moglichen individuellen Variationen jedes Merkmals 
innerhalb mathematisch vorgesetzter Grenzen einbegriffen sind. In anderen 
Worten, wenn wir bei einer genligend zahlreichen, gesunden Individuengruppe 
gleicher Rasse, Geschlechts und Alters die Korperlange oder ein anderes Merkmal 
betrachten, und wenn wir den Mittelwert (Mw) und die stetige Abweichung (a) 
dieses Merkmals berechnen, so finden wir, daB nach der Wahrscheinlichkeits
berechnung die Korperlange fast aller Individuen (theoretisch 99,7%) zwischen 
einem Minimal- und einem Maximalwert, die resp. M - 3 a und M + 3 a ent
sprechen, einbegriffen ist; d. h. daB fast aIle untersuchten Individuen im Spiel
raum M ± 3 a enthalten sind. Es ergibt sich auch, daB 95,5 % von ihnen sich 
im Spielraum M ± 2 a und 68,3% in demjenigen von M ± a befinden. Dasselbe 
trifft fiir aIle anderen Merkmale zu, die dem gleichen Gesetz folgen, und im 
besonderen, wie wir bewiesen haben, fiir die HerzmaBe bei Gesunden. An 
Hand dieser volIkommenen RegelmaBigkeit symmetrischer Verteilung konnen 
wir, wenn wir die stetige Abweichung jedes HerzmaBes kennen, betrachten: 

a) als mafJige aIle absoluten individuellen Abweichungen iiber oder unter 
dem Mittelwert, die unter a liegen; 

b) als ausgesprochene aIle positiven oder negativen individuellen Abweichungen 
zwischen a und 2 a; 

c) als stark ausgesprochene aIle positiven oder negativen individuellen Ab
weichungen zwischen 2 a und 3 a; 

d) als aufJergewohnliche aIle positiven oder negativen individuellen Abwei
chungen liber 3 a. 

Man erhalt daher das folgende Auswertungsschema, das auf Grund der stetigen 
Abweichung ausgebaut ist (Tabelle 1). 

Tabelle 1. Allgemeines Auswertungsschema der individuellen Abweichungen 
mittels der stetigen Abweichung. 

Individuelle 
Abweiehungen 

miWige 

aus
gesprochene 
stark aus

gesprochene 
auBer· 

gewohnliche 

I 
Positive Abweiehungen (tiber der Norm) I Negative Abweichungen (unter der Norm) 
und ihre Prozent-Hiiufigkeit nach der und illre Prozent·Hauiigkeit. nach der 

Normalkurve Normalkurve 

bis +0,99 (J (Klasse + 1) von 0 bis -0,99 (J (Klasse -1) 
[34,14%] [34,14%] 

von + (J bis + 1,99 (J (Klasse + 2) von - (J bis -1,99 (J (Klasse -2) 
[13,59 % ] [13,59 %] 

von + 2 (J bis + 2,99 (J (Klasse + 3) von -2 (J bis -2,99 (J (Klasse -3) 
[2,15%] [2,15%] 

von + 3 (J bis (X) (Klasse ultra)i von -3 (J bis (X) (Klasse ultra) 
[0,12 %] [0,12 %] . 

Dieses allgemeine Schema enthalt also drei groBe positive Klassen (+ 1, 
+ 2, + 3) und drei negative (-1, - 2, - 3), welche sich symmetrisch iiber 
und unter dem Nullpunkt ausdehnen, der dem dichtesten Wert entspricht 
(Normalpunkt oder Zentralwert). Jede Klasse ist nach Belieben in mehrere 
Unterklassen auf Grund der Briiche von a einteilbar. Die Abweichungen, welche 
die Grenze von + 3 a bzw. - 3 a erreichen oder liberschreiten, sind in die beiden 
extremen Klassen oder Ultraklassen hineinzurechnen, die sich unbegrenzt 
ausdehnen. Die Zahlen in geraden Klammern auf Tabelle 1 stellen die nach der 
Normalkurve berechneten prozentualen Haufigkeiten der verschiedenen Klassen 
dar, d. h. die in jeder Klasse enthaltene Individuenzahl. 
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Da die stetige Abweichung (a) der Herzmessungen von uns an Gesunden berechnet 
wurde (Tabelle 2), versteht sich von selbst, daB die obengenannte Auswertungsskala 
(Tabelle I) sich nur auf die individuellen Variationen bei Gesunden bezieht. Was die 
individuellen Abweichungen unter pathologischen Bedingungen anbetrifft, werden wir sie 
spater beim Bekanntgeben unserer Ergebnisse erwahnen; vorlaufig geniigt es zu sagen, daB 
die obengenannte Auswertung auf Grund der stetigen Abweichung bei irgendwelchem zahlen
maBig ausgedriickten individuellen Merkmal, was auch die MaBeinheit sei, anwendbar 
ist, vorausgesetzt, daB es sich urn Merkmale handle, die sich in ihren Variationen bei 
Gesunden gemaB dem GAUSS-QUETELETschen Fehlergesetz verhalten. Die von VIOLA 
vorgeschlagene allgemeine Formel zur Bestimmung der individuellen Abweichung auf 
Grund des a-Wertes ist: A: a = ncr, wo A die absolute individuelle Abweichung darstellt, 
a die stetige Abweichung und ncr die individuelle sigmatische Abweichung. Auch fiir diese 
Auswertung kann man mittels spezieller, nach VIOLA zusammengestellter Tabellen, die 
obigen Berechnungen vermeiden. 

Die Vorteile dieser Auswertung sind einleuchtend: man erhiiJt durch sie 
fur aIle moglichen quantitativen Varianten der menschlichen Merkmale 
vorausgesetzt, sie erfullen obengenannte Bedingungen - anstatt des ublichen 
intuitiven klinischen Urteils, ein streng objektives Urteil statistisch-mathema
tischer Art. Die Grundlage davon ist eine einzige fur aIle Merkmale, sie besteht 
eben darin, jede individuelle Variante nach ihrer Haufigkeit, d. h. an Hand 
der Wahrscheinlichkeitsberechnung, auszuwerten. Ein praktisches Beispiel fUr 
die Anwendung sowohl der prozentuellen als auch der sigmatischen Auswertung 
solI bald gegeben werden. 

g) Eigene Methode. 

Bei unseren Untersuchungen (BENEDETTI und BOLLINI) uber die Bestimmung 
der absoluten HerzgroBe am Lebenden gingen wir vom grundlegenden Prinzip 
aus, ein System von Messungen auszuarbeiten, wo das Herz nach den drei 
senkrechten Richtungen des Raumes gem essen werden kann. Dieses dreidimen
sionelle Grundprinzip wurde zuerst von VIOLA auf dem Gebiete der auBeren 
Anthropometrie angewandt. 

Die Methode, zu der wir nach langen vorbereitenden Untersuchungen und 
nach einer kritischen Durchsicht der Literatur gelangten, erfordert fUr jedes 
zu untersuchende Individuum zwei Orthodiagramme des Thorax und des Herzens, 
ein in d.-v., das andere in frontaler Richtung, von rechts nach links. Wir 
haben die Orthodiagramme den Fernaufnahmen vorgezogen, weil die Ortho
diagraphie ein genaueres Feststellen der vier Hauptpunkte der Herzsilhouette 
und hauptsachlich der Punkte S und S' ermoglicht und weil sie es erlaubt, das 
Herz immer in derselben Tatigkeitsphase zu ergreifen. 

Die von uns befolgte orthodiagraphische Technik ist die iibliche, aber angesichts des 
besonderen Zweckes unserer Untersuchung muB sie mit groBter Genauigkeit und Gleich
maBigkeit fiir alle zu untersuchenden Falle gehandhabt werden. Es sei nur erwahnt, daB 
sich der Patient im vollkommenen Ruhezustand befinden muB, vorzugsweise solI er niichtern 
sein. Wahrend der Durchleuchtung muB er in aufrechter Stellung sein und sich unbeweglich 
verhalten, was man durch besondere Fixationsapparate, die am Orthoskop angebracht 
sind, erreicht. Die richtige Stellung des Patienten und seine Unbeweglichkeit miissen in 
der Tat mit Sorgfalt gesichert werden; wahrend der Untersuchung ist eine wiederholte 
Kontrolle dieser Bedingungen notig. Man beginnt mit einer allgemeinen Rontgendurch
leuchtung von Thorax und Herz in verschiedenen Durchmessern; nachdem der Patient die 
gewiinschte Stellung eingenommen hat, zeichnet man direkt das Orthogramm bei d.-v. 
Strahlengang auf dem feststehenden Leuchtschirm auf, wahrend der Patient sich in ruhiger 
Atmung und das Herz in diastolischer Phase befindet. Man erhalt so das Diagramm von 
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Thorax und Herz in der Frontalebene und setzt die vier Hauptpunkte des Herzumrisses 
fest: S, S', D, D' (Abb.4).' 

Man geht dann sofort zur Aufzeichnung des Orthodiagramms bei sterno-vertebralem 
Strahlengang iiber. Der Patient hat dabei die Arme erhoben; sie sind iiber dem Kopf 
festgehalten; die linke seitliche Rumpfflache liegt dem Rontgenschirm gut an. Hat man 
sich iiberzeugt, daB der Patient genau im Profil steht, d. h. mit einer Drehung von 900 

in bezug auf die friihere Projektion, nimmt man das Orthodiagramm auf und erhalt ein Bild, 
das dem hier schematisch dargestellten ahnlich ist (Abb.3 und 5). 

Unter normalen Bedingungen wird bei Gesunden der UmriB des HerzgefaBschattens 
vorn und oben durch die Aorta ascendens (oberer ventraler Herzbogen) gebildet, mehr 
nach unten durch das Profil der A. pulmonalis (mittlerer ventraler Bogen) und noch mehr 
nach unten durch das Infundibulum und das r. Ventrikel (unterer ventraler Bogen). Von 
dem Herzen zeichnet man die ventralen und dorsalen Rander des Sternumschattens auf, 

Abb . 4. Abb . 5. 

der yom Herz durch den hellen dreieckigen retrosternalen Raum getrennt ist. Letzterer 
verjiingt sich nach unten immer mehr, bis der Herz· und der sternale Schatten zusammen
stoBen. Hinter dem Herzen, d. h. rechts vom Untersuchenden, zum Wirbelsaulenschatten 
und dem hellen retrokardialen Raum hin, wird der HerzumriB durch den 1. Vorhof (oberer 
dorsaler Bogen) nach oben gebildet, und fiir ein kurzes Stiick durch den 1. Ventrikel nach 
unten (unterer dorsaler Bogen). Von diesem Bogen trennt gich nach unten das Bild der 
unteren Hohlvene und des entsprechenden Teiles des Perikardiums in Form eines drei· 
eckigen Schattens, der nach hinten einen geradlinigen Rand aufweist. AuBer dem UmriB 
der Herz- und Thoraxbilder ist es auch notig, das Wirbelkorper- und das dorsale Rumpf. 
profil auf dem Leuchtschirm zu zeichnen. Nach unten wird der HerzumriB noch yom 
1. Ventrikel gebildet, der mit dem Diaphragma in Beziehung steht (diaphragmatischer Teil 
des Herzrandes). Auch die Zwerchfellkuppen miissen aufgezeichnet werden, besonders die 
linke, bis sie mit dem Innenrand des Brustbeins unter der Bildung eines Winkels (sterno
diaphragmatischer Winkel) in Beriihrung kommt. Ais Anhaltspunkte des Orthodiagramms 
sind auBer der Spitze dieses Winkels, der Sitz des LOUIs·Winkels auf dem Sternumbild, 
wie auch die Stelle, die der Teilung der Luftrohre entspricht, festzusetzen. 

Hat man die beiden Orthodiagramme erhalten, so iibertragt man sie auf 
Papier und beginnt die Messungen. Von uns wurden vor aHem die drei Linien
hauptmaBe angewandt, das sind: 

1. Langsdurchmesser L; 
2. Breitendurchmesser Br, beide im Orthodiagramm bei d.-v. Strahlengang 

(Abb.4); 
3. der absolute Tiefendurchmesser T auf dem Orthodiagramm bei frontalem 

Strahlengang (Abb. 5) . 
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Diese drei HauptmaBe bilden nach unserer Methode ein geschlossenes System. 
Sie werden je nach den drei Raumrichtungen als Indices der absoluten Herz
groBe genommen. Sie erfullen ihren Zweck besser als aIle anderen MaBe, denn, 
wie wir schon bewiesen haben, sind sie bei Gesunden unabhangig oder fast 
unabhangig von der Neigung des entsprechenden Orthodiagramms. Diese drei 
MaBe bilden das Minimum des durchaus Notwendigen zur Bewertung der Herz
groBe und, wie wir sehen werden, sind sie aIle in unserer Formel fur die Volumen
bestimmung des Herzens eingeschlossen. Neben diesen drei HauptmaBen nehmen 
wir noch folgende Messungen vor: 

1. die planimetrisch gemessene Herzflache bei d.-v. Strahlengang (FI); 
2. die Bogensehne (Bs) und 
3. die BogenhOhe (Bh) des 1. Ventrikels in gleicher Richtung; 
4. den Neigungswinkel IX (Abb. 4) und 
5. den Neigungswinkel f3 (Abb. 5). Diese beiden Winkel dienen, wie wir sehen 

werden, zur Bestimmung der Herzlage. 

Die Messung der Bogensehne (Bs) und der BogenhOhe (Bh) des 1. Ventrikels 
dienen, wie gesagt, zur Beurteilung der GroBe des 1. Ventrikels auf Grund 
des Quotienten Bh: Bs. 

Was die Flache anbelangt, muB man im Auge behalten, daB sie als Index 
der GesamtherzgroBe ein sehr unvollstandiges MaB darstellt, da sie die Herz
groBe in sterno-vertebraler Richtung ganz vernachlassigt. Trotzdem haben wir 
sie in unsere Methode eingefiihrt, weil sie zuweilen nutzlich sein kann, erstens, 
wenn man mehrere Orthodiagramme und bei demselben Individuum unterein
ander vergleichen will; zweitens, bei der Berechnung des Verhaltnisses zwischen 
Herz- und Thoraxflache. Soweit ich glaube, wurde dieses Verhaltnis von mir 
zum erstenmal nachgeforscht und solI insofern Interesse bieten, als es die 
Moglichkeit gibt, die Herzflache in bezug auf die Thoraxflache zu beurteilen, 
d. h. nach demselben Kriterium, das gewohnlich am Krankenbett bei der 
Beurteilung der perkutorisch festgestellten Herzdampfung angewandt wird. 

Multipliziert man unsere LinienhauptmaBe L, Br, T untereinander, so ergibt 
sich ein Wert, den wir als dreidimensionalen Herzwert oder einfacher als Herz
wert (Hw) bezeichneten. Die von BENEDETTI und BOLLINI ausgearbeitete Formel 
lautet: 

Hw = (LxBrxT)xO,45, 

wo 0,45 eine Konstante darstellt, die empirisch aus der Analyse einer Gruppe 
kardioplastischer Modelle erhalten wurde (BOLLINI). In der obengenannten 
Formel sind L, Br und T in Zentimetern, der Hw in Kubikzentimetern, aus
gedruckt. 

Unser Herzwert ist also ein synthetischer Index, der den Hauptlinien
messungen streng proportionell ist; diese sind ihrerseits die Indices der ortho
diagraphischen HerzgroBe nach den drei Raumrichtungen. Wir wollen nicht 
behaupten, daB der Herzwert genau das reelle Herzvolumen wiedergibt, denn 
das reelle Volumen am Lebenden wird man nie mit einem geometrischen Ver
fahren feststellen konnen. Dem Herzen entspricht in der Tat keine gut definierte 
geometrische Form; seine Form wechselt von einem Individuum zum andern, 
auch abgesehen von pathologischen Abweichungen; ebenso seine Lage und seine 
GroBe. Trotz allem entzieht sich unser Herzwert allen Einwendungen, die wir 
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anlii.l3lich der auf vorhergehenden Seiten betrachteten kardiovolumetrischen 
Methoden erhoben haben. Beurteilen wir daher unsere Methode a priori, so muB 
sie hoher als aIle vorgenannten eingeschatzt werden. 

Wollen wir nun sehen, wie sich unser Herzwert bei experimenteller Priifung 
verhalt. Auch diese wurde von BOLLINI nach dem Untersuchungsplan, der schon 
vorher angezeigt wurde, gemacht. Wir beschranken uns hier darauf, die Resul
tate der mit unserer Formel erhaltenen volumetrischen Bestimmung des Herzens 
bei 30 kardioplastischen Modellen von BOLLINI im Vergleich mit denjenigen 
nach der Formel von ROHRER-KAHLSTORF, die sich unserer Formel am meisten 
nahert, anzufiihren. 

A. An den von 20 gesunden Individuen erhaltenen Herzmodellen schwanken die 
Abweichungen zwischen dem nach ROHRER-KAHLSToRFSchen Formel ausgerechneten und 
dem reellen Volumen, wie gesagt, bei 17 Fallen zwischen + 2 % und + 16 %, wahrend bei 
2 Fallen ist die Abweichung gleich Null, bei einem Fall -1 %. 

A'. Am gleichen Material sind mit der Formel von BENEDETTI und BOLLIN! die 
Abweichungen in 10 Fallen positiv und schwanken zwischen + 1 % und +8%; in 10 Fallen 
waren sie negativ und waren zwischen -1 % und -8% enthalten. 

Aus diesem ersten Vergleich geht hervor, daB die Formel von BENEDETTI und BOLLINI 
bei gesunden Herzen mit gleicher Haufigkeit bald positive, bald negative Abweichungen 
ergibt, welche nie ±8% iiberschreiten; in 12 Fallen sind sie im Spielraum ±5% ent
ha.lten. Die Formel von ROHRER·KAHLSTORF hingegen gibt fast immer positive Ab
weichungen, die 16% erreichen konnen; nur in 7 Fallen Iiegen sie unter 5%. 

B. An den Herzmodellen, die 10 Herzkranken gehoren, erhalt man mit der ROHRER
KAHLSToRFschen Formel stets positive Abweichungen, sie gehen von + 4 % bis + 42 % 
(in 2 Fallen sind sie niedriger als 5 %, in 7 Fallen Mher als 15 % ). 

B'. Am gleichen Material erhalt man mit der Formel von BENEDETTI und BOLLIN! 
bei 2 Fallen Abweichungen, die gleich Null sind; bei 4 Fallen Abweichungen von +6% 
bis + 15%; in 4 Fallen -4% bis -10% (in 3 Fallen waren sie unter 5%, in keinem Fall 
iiber 15%). 

Da sich· auch dieser Vergleich zugunsten der Formel von BENEDETTI und 
BOLLINI lost, konnen wir schlieBen, daB die experimentelle Priifung unsere 
theoretischen Anschauungen vollauf bestatigt. Mit unserer Formel lassen sich 
also Resultate ermitteln, die dem reellen Herzvolumen bedeutend naher stehen, 
als jene, die mit anderen bis jetzt bekannten kardiometrischen Formeln 
gewonnen werden. 

h) Die Mittelnormalwerte und die stetige Abweichung (0') 
der orthodiagraphischen HerzmaBe. 

An Hand von 600 gesunden Individuen (300 Manner, 300 Frauen) im Alter 
von 19-25 Jahren bestimmten wir die orthodiagraphischen HerzmaBe nach 
unserer Methode und aus der statistischen Ausarbeitung der individuellen MaBe 
berechneten wir nach VIOLAS Methodik fUr jedes MaB den arithmetischen 
Mittelwert und seinen mittleren Fehler, den dichtesten Wert, die stetige Ab
weichung, den Variationskoeffizienten, den Asymmetriekoeffizienten und die 
extremen Werte der Zahlenreihe. 

Da es bei der praktischen Anwendung unserer Methode geniigt, den dichtesten 
Wert (oder Mittelnormalwert) und die stetige Abweichung zu kennen, geben 
wir hier nur diese zwei Werte (Tabelle 2) fUr aIle unsere HerzmaBe sowohl 
beim mannlichen (BENEDETTI und BOLLINI) als beim weiblichen Geschlecht 
(SABENA) an. Was die anderen vorher erwahnten statistischen Angaben be
trifft, verweise ich auf unsere friiheren Veroffentlichungen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 36 
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Tabelle 2. Mittelnormalwerte (Mtt) und stetige Abweiehung ((1) der ortho
diagraphisehen HerzmaBe naeh BENEDETTI und BOLLIN!. 

Manner Frauen 
HerzmaBe und kardiosomatische Verhaltnisse 

Mil I G Mil r; 

1. Langsdurehmesser (L) . em 13,6 0,88 12,3 0,87 
2. Breitendurehmesser (Br) . em 10,0 0,63 9,2 0,62 
3. Abso!. Tiefendurehmesser (T). em 9,3 0,72 8,3 0,63 
4. Dreidimens. Herzwert (Hw) eem 569,2 85,40 422,6 64,10 
5. Winkel a. Grad 47° 30' 5° 30' 50° 00' 4°30' 
6. Winkel {J • Grad 44° 30' 7° 00' 47° 00' 5° 30' 
7. Linke Bogensehne (Bs) em 9,3 1,0 8,5 0,8 
8. Linke Bogenh6he (Bh). em 1,7 0,3 1,4 0,3 
9. Quotient Bh: Bs 0,18 0,03 0,17 0,03 

10. Herzflaehe (FI) qem 101,3 11,9 80,00 9,0 

1. Herzwert-Thoraxwert ns 0 5,5 0 6,0 
2. Herzwert-Bauehwert. n. 0 5,1 0 5,6 
3. Herzwert-Rumpfwert ns 0 4,7 0 5,6 
4. Herzwert-somatiseher Wert ns 0 4,9 0 5,3 
5. Herzflaehe-Thoraxflaehe ns 0 7,0 0 6,9 

Die Werte von TabeUe 2 sind durchaus zuverlassig, da weitere Untersuchungen 
unserer Klinik (GUARDABASSI) an anderen Gruppen von gesunden 1ndividuen 
gleichen Alters (200 Manner, 150 Frauen) fast identische Resultate ergaben. 
Auf Grund dieser Mittelwerte konnen wir also zur Auswertung der individueUen 
Abweichungen nach der schon angegebenen Methode schreiten, wie wir es bald 
an Hand eines praktischen Beispiels sehen werden. 

Einige erklarende Worte noch zur Tatsache, daB wir bei der Bestimmung 
der Mittelnormalwerte das Alter von 19-25 Jahren wahlten. Da wir am Anfang 
unserer Forschungen innerhalb gewisser Altersgrenzen uns halten soUten, haben 
wir dieses Alter vorgezogen, weil in dieser Lebensperiode das Kreislaufsystem 
das Optimum seiner Leistungsfahigkeit erreicht. Es ware natiirlich wunschens
wert, auch uber die Normalmittelwerte des vorgeruckteren Lebensalters zu 
verfugen, aber in deren Erwartung zeigt unsere Erfahrung, daB sich die mittleren 
Werte der TabeUe 2 - welche die metrischen Merkmale des mittelnormalen 
Herzens von Mannern bzw. Frauen zwischen 19-25 Jahren darstellen - fUr 
klinische Zwecke mit zufriedenstellenden Resultaten auf jedes Alter des 
Erwachsenen angewandt werden konnen. Diese Anwendung entspricht dem 
Begriff und der Lehre des mittelnormalen Menschen von VIOLA; ich verweise 
hierfur auf seine Originalschriften und besonders auf seine letztere Veroffent
lichung (1935). 

Was das jugendliche Alter anbetrifft, besitzen wir schon die von F. SCHIASSI 
veroffentlichten Mittelwerte beim weiblichen Geschlecht, im Alter von 11 bis 
17 Jahren: es handelt sich im ganzen um eine Gruppe von 300 gesunden 1n
dividuen, die, vom konstitutionellen Standpunkt aus, vollkommen untersucht 
und deren Herzen nach unserer Methode gepruft wurde. 

i) Auswertungsbeispiele der individuellen HerzgroBe. 

Betraehten wir die beiden erwaehsenen Patienten X und Y mannliehen Gesehleehts 
mit folgenden orthodiagraphisehen Herzmessungen: 
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a) H auptlinienmaf3e: 
]. Langsdurehmesser (L) em 
2. Breitendurehmesser (Br) . em 
3. AbsoI. Tiefendurehmesser (T) . em 

b) Dreidimensionaler Herzwert (Hw) eem 

e) Andere Maf3e: 
1. Herzflaehe (HFI) . . . . . . . qem 
2. Bogensehne des I. Ventrikels (Bs) em 
3. Bogenhiihe des I. Ventrikels (Bd) 
4. Quotient (Bh: Bs) . . . . . . 

em 
I 
I 

Patient 
X 

15,2 
10,1 
10,1 

697,7 

125,5 
10,9 
2,9 
0,26 I 

Patient 
y 

13,4 
10,3 
8,4 

521,7 

105,0 
8,6 
1,6 
0,19 

Es ist klar, daB die ab
soluten Zahlenwerte an 
und fur sieh nieht im
stande sind, uns etwas zu 
sagen, auBer dem Fall, in 
dem wir uns auf den ein
faehen direkten Vergleieh 
zwisehen den beiden Pa
tienten besehranken. 

Urn diese rohen Zahlen 
auszuwerten, fangen wir 
mit der Prozentauswer
tung auf Grund der mitt
leren Normalwerte von 
Tabelle 2 an; nur die 
Bogenhiihe und der Quo

tient Bh: Bs verlangen keine Prozentauswertung. Die rohe Zahl des Herzlangsdurehc 

messers L betragt beim Patienten X 15,2 em, beim Patienten Y 13,4 em; der mitt
lere Normalwert dieses Durehmessers betragt 13,6 em (Tabelle 2). Aus diesen Zahltm 
erhalt man die absolute individuelle Abweiehung i; so hat man beim Patienten X 
i = 15,2 - 13,6 = 1,6 em und beim Patienten Y i = 13,4 - 13,6 = - 0,2. Also uber
trifft L beim Patienten X die Norm von 1,6 em, beim Patienten Y liegt L hingegen 
0,2 em unter del' Norm. 

Wendet man nun die Formel bei der Bereehnung der Prozentabweiehung an (s. S.556), 
so wird man fUr den Patienten X n. = (1,6: 13,6) X 100 = 12. finden, fUr den Patienten Y: 
n. = (- 0,2: 13,6) X 100 = - 1,58 , 

Man sieht also, daB der Herzlangsdurehmesser beim Patienten X urn 128 uber der 
Norm steht, d. h. urn + 12 %; beim Patienten Y urn 1,5. unter der Norm, d. h. urn 
-1,5%. Wiederholt man fur aIle anderen MaBe dieselbe Reehnung auf Grund der 
Mittelwerte von Tabelle 2, so erhalt man: 

I 
1. Langsdurchmesser (L). .\ 
2. Breitendurchmesser (Br). . . I 
3. AbsoI. Tiefendurchmesser (T). I 

b) Dreidimensionaler Herzwert (Hw) I 

a) Lin ienhauptmessungen: 

c) Andere Maf3e: 1 

1. Herzflache (HFl). . . . . . 
2. Linke Bogensehne (Bs) ... 

+12sl- 1,5~ 
+ Is 1+ 3s 
+ 9s 1-10• 

+ 7. i - 3. 

I 
+ll. : + 28 
+178 1- 7. 

Aus dieser ersten Auswertung 
geht hervor, daB aIle MaBe des 
Patienten X groJ3er als die Norm 
sind, aber in versehiedener Ab
stufung untereinander. Betraeh
ten wir die drei Linienhaupt
messungen, so findet man, daB 
Lund T eine viel hiihere Ab
weiehung als Br haben; auBer
dem aueh die Herzflache und die 
I. Bogensehne sind bedeutend 
vergroBert. 

Beim Patienten Y sind hin
gegen die HerzmaBe groBtenteils 

unter dem Normalwert, besonders der Durchmesser T (-lOs) und die I. Bogensehne (-7.). 
Dieses Herz ist also etwas kleiner als die Norm, besonders ist es in sterno-vertebraler 
Riehtung abgeflacht, wahrend die I. Kammer eine geringe Langsentwicklung aufweist. 

Obengenannte Prozentwerte sind aIle miteinander vergleichbar, so daB man zwischen 
ihnen ein jegliches Zahlenverhaltnis aufstellen darf; dabei aber sind wir noch nicht imstande, 
die GroBe der individuellen Abweichungen, die die Werte darstellen, zu ermessen. Zu 
diesem Zweck ist die Auswertung mittelst der stetigen Abweichung notig. Betrachten 
wir nun den Herzlangsdurchmesser, so findet man im Fall des Patienten X eine absolute 
individuelle Abweichung i = + 1,6; im Fall yom Patienten Y i = - 0,2, wahrend die 
stetige Abweichung von L (Tabelle 2) G = 0,88 cm betragt. Wendet man die allgemeine 
Formel an (s. S. 558), erhalt man beim Patienten X + 1,6: 0,88 = + 1,8 G, beim Patienten Y 
- 0,2: 0,88 = - 0,2 G. Wiederholt man dieselbe Rechnung fUr alle anderen MaJ3e an Hand 
der Zahlen von Tabelle 2, so ergibt sich: 

36* 
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a) LinienhauptmaBe: 
1. Langsdurchmesser (L). 
2. Breitendurchmesser (Br). . 

PIERO BENEDETTI: 

Patient 
y 

.1 + 1,8 (1 

+0,1 (1 

+ 1,1 (1 3. Absol. Tiefendurchmesser (T). 

-0,2 (1 

+0,5 (1 

-1,2 (1 

b) Dreidimensionaler Herzwert 
c) Andere MaBe: 

1. Herzflache (HFI). . . 
2. Linke Bogensehne (Bs) 
3. Quotient Bh: Bs. . . 

+ 1,5 (1 -0,5 (1 

'1 + 2 (1 I + 0,3 (1 . +1,3(1 -1(1 
. +2,7 (1 +0,3 (1 

Diese Werte driicken die indi
viduellenAbweichungen der MaBe 
der Patienten X und Yauf Grund 
der stetigen Abweichung jeden 
MaBes aus und erlauben daher die 
Auswertung der MaBe auf Grund 
der schon wiedergegebenen sigma
tischen Skala (Tabelle 1). Aus 
dieser Auswertung folgert man, 
daB beim Patienten X die posi
tive Abweichung der Gesamt
herzgroBe (Hw) als schwer anzu
sehen ist (Klasse + 2, s. Tabelle 1) 
und daB sich diese Abweichung 

fast nur in Richtung von Lund T erweist, wei! Br fast normal ist; daB beim gleichen 
Patienten die Gesamtherzflache eine sehr schwere positive Abweichung aufweist (Klasse + 3); 
daB die l. Bogensehne eine schwere positive Abweichung aufweist (Klasse + 2) und schlieB
lich, daB die Vorwolbung des Randes des l. Ventrikels eine sehr schwere positive Abweichung 
(Klasse + 3) hat. 1m Fall des Patienten Y hingegen sind die sigmatische Abweichungen 
meistenteils im negativen Sinne gerichtet; sie sind aber aile leichten Grades (Klasse -1, 
bzw_ Klasse + 1), ausgenommen die von T und Bs, die schwer sind (Klasse -2). 

Diese wenigen Angaben sind ausreichend, um zu beweisen, wie die HerzmaBe mit 
unserer Methode griindlich analysiert werden konnen und wie unsere Auswertung bei der 
Untersuchung jedes einzelnen Kranken in der Klinik niitzlich sein kann. 

2. Die relative Herzgrolle. 

Die HerzgroBe wurde in Beziehung zu bestimmten KorpermaBen oft studiert 
und sie bietet in der Tat ein groBes Interesse: a) vom allgemeinen Standpunkt 
aus, da sich aus diesen Untersuchungen eine zunehmende Kenntnis der Organi
sation des menschlichen Korpers und seiner unzahligen individuellen Varianten 
ergibt, b) vom praktischen Standpunkt aus, da klar ist, welche groBe Bedeutung 
die Beurteilung der HerzgroBe jeden Individuums in Beziehung zu seinen all
gemeinen KorpermaBen in der Klinik hat, um zu bestimmen, ob das Herz mit 
der Massenentwicklung des ganzen Korpers proportioniert ist oder ob es zu 
klein oder zu groB ist. 

Man muB vorausschicken, daB sich in der Literatur Ausdrucke befinden, die 
fUr die zwischen zwei anthropometrischen Merkmalen existierende Relation 
nicht stichhaltig sind. Man sagt z. B., daB das Korpergewicht oder die Korper
lange einen entscheidenden EinfluB auf die HerzgroBe ausuben, oder daB das 
Korpergewicht der bestimmende Faktor des Herzvolumens ist, als ob eine 
Beziehung ursachlicher Art zwischen den beiden Merkmalen bestunde. Es ist 
notig, klarzulegen, daB das allgemeine Problem der Korrelation zwischen der 
GroBe eines Organs und der GesamtkorpergroBe oder zwischen den GroBen 
von zwei Organen oder uberhaupt zwischen zwei metrischen Merkmalen des 
Organismus nicht auf diese Weise aufgefaBt werden darf. Wenn wir bei einer 
bestimmten gesunden Bevolkerungsgruppe das Verhalten von zwei metrischen 
Merkmalen betrachten, die zwischen sich eine direkte Korrelation aufweisen, 
so kann man nicht annehmen, daB ein Merkmal vom anderen abhangig sei, 
sondern daB es sich um Merkmale handelt, welche in ihren individuellen Varia
tionen einen gewissen Parallelismus aufweisen, denn eine Ganzheit von inneren 
und auBeren Faktoren hat ihren EinfluB auf den Gesamtorganismus geltend 
gemacht. Man soIl jedoch nicht erwarten, daB zwischen dem Gesamtorganismm 
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und irgendeinem seiner Teile, oder zwischen seinen verschiedenen Teilen, eine 
vollstandige oder fast vollstandige Korrelation bestande. Ware es so, wurde 
man leicht, wenn ein bestimmtes Merkmal bekannt ist, z. B. das K6rpergewicht, 
mittels einfacher Berechnung das Gewicht oder das Volumen des Herzens oder 
eines anderen Organs vorausbestimmen k6nnen, wenigstens bei Gesunden. Das 
ist aber nicht der Fall. Denn abgesehen von den symmetrischen Teilen des K6r
pers, sind die zwischen den verschiedenen metrischen Merkmalen des Organismus 
bestehenden Korrelationen nie sehr eng, sondern, wie wir sehen werden, eher 
breit; daher erlauben sie, daB in den Beziehungen zwischen den verschiedenen 
Merkmalen des Organismus von einem Individuum zum anderen Variationen 
eines gewissen Umfangs entstehen. In anderen Worten unterscheiden sich die 
Individuen untereinander nicht nur durch ihre absoluten Dimensionen, sondern 
auch durch ihre K6rperproportionen, und zwar verhalt sich die Sache so, weil 
bei den einzelnen Individuen die Korrelationsgesetze nur zum Teil beobachtet 
werden. Es handelt sich urn Variationen, die physiologisch gewisse Grenzen nicht 
uberschreiten, die jedoch einen gewissen Umfang erreichen, wie wir es bezuglich 
des Herzens bei seinem Verhaltnis zum K6rpergewicht, zur K6rperlange, zum 
Thoraxvolumen, usw. zu beweisen haben werden. 

Von unserem Standpunkt aus umfaBt das Problem der relativen Herz
gr6Be zwei Teile, die man voneinander unterscheiden muB: erstens, das 
analytische Studium der Korrelationen zwischen HerzmaBen und allgemeinen 
K6rpermaBen auf statistisch -mathematischer Grundlage; zweitens, die Aus
wahl der Methode, die fur die klinische Auswertung der relativen Herzgr6Be 
am besten geeignet ist. 

a) Die Korrelationen zwischen den Herz- und K6rpermaBen. 

Bei den vielfachen bisher ausgefuhrten Untersuchungen an Gesunden sind 
hauptsachlich die Korrelationen zwischen den MaBen des Orthodiagramms des 
Herzens bei d.-v. Strahlengang und einigen K6rpermaBen beobachtet worden, 
und zwar hauptsachlich das K6rpergewicht, die K6rperlange, der Brustumfang 
und der transversale Durchmesser des Thorax. Meistens wurde die Bestimmung 
der Korrelationen derart vorgenommen, daB eine bestimmte Gruppe von 
Individuen in eine bestimmte Klassenanzahl je nach K6rperlange, K6rpergewicht 
usw. geteilt wurde und nun fur jede Klasse der arithmetrische Mittelwert der 
HerzmaBe berechnet wurde. Die Gr6Be der Korrelation zwischen den HerzmaBen 
einerseits und der K6rperlange, dem Gewicht usw. andererseits, wird auf diese 
Weise nach Augenschein beurteilt, je nach der mehr oder minder groBen Gesetz
maBigkeit der Mittelwerte der HerzmaBe in ihrer progressiven Erh6hung, die 
sich parallel mit der Zunahme von K6rperlange, Gewicht usw. entwickelt. 

Besagtes Verfahren ist sehr grob, unvollstandig und ungenugend approxi
mativ. Vor aHem erlaubt es keine globale, numerische Schatzung der zwischen 
den verschiedenen MaBen bestehenden Korrelation und gestattet daher nicht 
den genauen Vergleich der verschiedenen HerzmaBe unter diesem Gesichtspunkt. 
AuBerdem ist das sehr approximative Urteil, das daraus hervorgeht, nicht frei 
von groben Fehlern, denn die Klassen enthalten eine verschiedene Anzahl von 
Individuen, weswegen sie miteinander nicht streng vergleichbar sind; ihre Breite 
wird vom Untersucher ad libitum gesetzt, statt man sie, wie es rationell ware, 
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auf dereigenen Variationsbreite jeglichen Merkmals griinden solI. Andererseits 
hangt die Beweiskraftigkeit des arithmetischen Mittels von der Anzahl der 
untersuchten Individuen abo Dasselbe Mittel ist uberdies stark dem Einflusse 
der extremen Werte ausgesetzt. 

Trotz der Mangel dieses Verfahrens konnte MORITZ schon zur Zeit seiner ersten 
Untersuchungen auf diesem Wege den Beweis erbringen, daB bei Erwachsenen 
der Langsdurchmesser und die Flachedes Herzens mit der Korperlangenzunahme 
progressiv zunehmen. Aber spater fand DIETLEN, daB die Zunahme der Mittel
werte der HerzmaBe regelmaBiger vor sich ging, wenn man statt sich auf die 
Korperlange zu grunden, das Korpergewicht berucksichtigte. 1m allgemeinen 
bestatigen spatere Forscher diese Angabe, aber trotzdem behauptet MORITZ 
auch in seinen letzten VerOffentlichungen noch immer, zusammen mit einigen 
anderen Autoren (HAMMER, VON BERNUTH), daB die meisten HerzmaBe bei 
d.-v. Strahlenrichtung mit der Korperlange eine engere Korrelation aufweisen, 
als mit dem Korpergewicht. 

Eine Erklarung zu dieser Auseinandersetzung zwischen MORITZ, HAMMER, 
v. BERNUTH einerseits und den meisten Forschern andererseits ist bisher noch 
nicht gegeben worden. Tatsachlich hat K. WEISS in seiner vor einigen Jahren 
erschienenen Veroffentlichung der Meinung Ausdruck gegeben, daB die Ansichten 
der erfahrensten Untersucher uber die Korrelationen zwischen Herz- und Korper
maBen zueinander in auffallendem Widerspruch stehen. Nichtsdestoweniger, bei 
naherer Betrachtung des von MORITZ, HAMMER und v. BERNUTH befolgten Ver
fahrens zur Bestimmung der KorrelationsgroBe, ist die Meinungsverschiedenheit 
klar bewiesen. 

In der Tat, um das VerhiUtnis von zwei MaBen, z. B. von Herzflache und Korperlange 
bzw. Herzflache und Korpergewicht bei einer Individuengruppe zu bestimmen, berechnen 
obengenannte Autoren bei jedem Individuum die entsprechenden Quotienten (Herz
flache: KorpergroBe, Herzflache: Korpergewicht usw.), indem sie von den absoluten Zahlen 
ausgehen. Sie berechnen dann den arithmetiscben Mittelwert jedes Quotienten bei der 
untersuchten Gruppe und setzen diesen Mittelwert gleich 100. Danach werden alle indivi· 
duellen Werte des Quotienten auf 100 gebracht. Es ist klar, daB wenn zwischen den 
beiden MaBen, die jeden Quotienten bilden, ein vollkommener Parallelismus bestiinde, 
alle Individuen einen Quotienten = 100 haben wiirden. Dies ist nicht der Fall; man wird 
finden, daB, wenn die meisten Individuen einen Quotienten zwischen 95 und 105 haben, 
es auch andere gibt, deren Quotient zwischen 90 und 110 oder zwischen 85 und 115 usw. 
schwankt. Die Resultate werden auf einem Diagramm so dargestellt, daB auch auf der 
Achse der Abszissen progressiv die Quotientenwerte yom Minimum zum Maximum 
angegeben werden, z. B. ... 70, 75, 80, ... 100, ... 120, 125, und auf der Achse der 
Ordinaten die Prozentzahl der FaIle. MORITZ vergleicht nun die fiir die verschiedenen 
Quotienten erhaltenen Kurven untereinander und beurteilt die GroBe der Korrelation 
zwischen den beiden MaBen, die jeden Quotienten bilden, je nachdem, ob die Kurven mehr 
oder weniger flach sind, d. h. je nachdem, ob die Streuung der Kurve mehr oder weniger 
breit ist. 1m Falle, wenn die auf dem Quotienten Herzflache : Korperlange gebaute Kurve 
einen sehr hohen zentralen Gipfel aufweist, mit steilem AbfaH beiderseits der zentralen 
Ordinate und geringer Ausdehnung auf der Achse der Abszisse und wenn die auf dem 
Quotienten Herzflache: Korpergewicht gebaute Kurve viel abgeflachter, niedriger und 
breiter ist, schlieBt MORITZ, daB die Herzflache in engerer Korrelation zur Korperlange 
steht als zum Korpergewicht. Diese SchluBfolgerung konnte aber nur dann aufrecht· 
erhalten werden, wenn die MaBe, die die beiden Quotienten bilden, ungefahr die gleiche 
Variationsbreite hatten; handelte es sich aber um MaBe, die diesbeziiglich voneinander 
verschieden sind, so ist sie nicht richtig. 

Dies findet gerade bei Korperlange und Gewicht statt, denn, wie bekannt, hat die 
Korperlitnge einen Variationskoeffizienten, der fast dreimal kleiner ist als derjenige des 
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Korpergewichts1• In anderen Worten hat MORITZ nicht bedacht, daJl die Variationsbreite 
der verschiedenen MaJle einen entscheidenden EinfluJl auf die Resultate seiner Berechnung 
hat und auf diese Weise zu fehlerhaften Resultaten fiihren kann, wie es sich eben bei seinen 
Untersuchungen ergab. Tatsachlich werden wir gleich beweisen, daJl die meisten Herz
maJle eine groJlere Korrelation mit dem Gewicht als mit der Korperlange aufweisen. So 
haben wir die Erklarung gegeben, warum die SchluJlfolgerungen von MORITZ, HAMMAR 
und V. BERNUTH mit denen der meisten Autoren nicht im Einklang stehen. 

Entscheidende Resultate auf diesem Untersuchungsgebiet erhalt man nur 
durch Gebrauch einer korrekten Methode der statistischen Bestimmung der 
Korrelationen, wie diejenige ist, die sich auf Tafeln mit doppeltem Eingang und 
auf Berechnung des BRAVAIS-PEARSoNschenKoeffizienten oder auf anderen ahn
lichen grundet. Bisher gibt es wenige Autoren, die dieseMethode bevorzugt haben. 

Zuerst waren die Resultate einiger anatomischer Untersuchungen zu erwahnen, 
die sich gerade auf den Korrelationskoeffizienten zwischen Herzgewicht und 
Korpergewicht bzw. anderen KorpermaBen grunden. Dieser Koeffizient hat ein 
Variationsfeld, das zwischen - lund + I gelegen ist, so daB die positiven 
Werte eine direkte Korrelation zwischen den zwei untersuchten Merkmalen 
anzeigen, und zwar um so intensiver, je mehr der Koeffizient sich + I nahert, 
wahrend umgekehrt die negativen Werte eine inverse Korrelation aufweisen. 
Wir verzeichnen diese Angaben auf folgender Tabelle (Tabelle 3). 

Tabelle 3. Korrelationskoeffizienten zwischen Herzgewicht und verschiedenen 
KorpermaJlen. 

U ntersucher 

GREENWOOD U. BROWN 
BOLDRINI 

" CASTALDI-BRAY 

Indi-I viduen-
zahl 

79 
34 
34 
34 

104 
104 
104 
104 
104 

Metrische Merkmale 

Herzgewicht 

-:- Korpergewicht 
-:- Brustumfang 
-:- Thoraxwert (nach VIOLA) 
-:- Korperlange 
-:- Korperlange 
-:- SternumhOhe 
-:- Transv. Thoraxdurchmesser (nach VIOLA) 
-:- Sagit. Thoraxdurchmesser (nach VIOLA) 
-:- Thoraxwert (nach VIOLA) 

Korre
lations

koeffizient 

+0,65 
+0,61 
+0,52 

0,00 
+0,363 
+0,233 
+0,310 
+0,450 
+0,381 

Diese Koeffizienten, die von Gruppen Kreislaufgesunder herruhren, beweisen, 
daB bei allen untersuchten MaBpaaren eine positive Korrelation besteht, aus
genommen zwischen Herzgewicht und Korperlange nach BOLDRINI. Besonders 
hoch sind die Korrelationen des Herzgewichts mit dem Korpergewicht (+ 0,65), 
mit dem Brustumfang (+ 0,61) und mit dem Thoraxwert (+ 0,51). 

Auf folgender Tabelle (Tabelle 4) verzeichnen wir nun die am Lebenden 
erhaltenen Korrelationskoeffizienten (r) zwischen HerzmaBen und den verschie
denen KorpermaBen, indem wir die Befunde unserer Klinik (SCHIASSI, ORLANDINI, 

1 Urn einige Beispiele zu nennen, fiihre ich die Angaben von RAUTMANN an, welcher 
den Variationskoeffizienten (v) der Korperlange und des Gewichts bei deutschen Soldaten 
bestimmte und fiir die Korperlange v = 3,4, fiir das Gewicht v = 9,8 fand; bei einer 
Gruppe Freiburger Studenten fiir die Korperlange v = 3,6, fiir das Gewicht v = 9,9. Ferner 
meine eigenen Resultate an 300 Soldaten und Studenten (Alter 19-25 Jahre), wo die 
Korperliinge v = 4,2, fiir das Gewicht v = 13,05 gleich ist. 
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BENEDETTI, BENEDETTI und 
BOLLINI) unddiejenigenausder 
Literatur (HODGES, EYSTER, 
RA UTMANN) zusammenfassen. 

Auf der Tabelle ist auBer 
dem Namen des Verfassers auch 
die Anzahl untersuchter Falle 
angegeben. Es sei bemerkt, 
daB die KorpermaBe der un
serer Schule zugehorigen Grup
pen samtlich nach VIOLAS Me
thode erhoben wurden; daB 
das Material von BENEDETTI 
und BENEDETTI und BOLLINI 
nur gesunde Manner' zwischen 
19 und 25 Jahren betrifft, das 
von HODGES und EYSTER er
wachsene Individuen zwischen 
19 und 57 (erste Gruppe) und 
zwischen 19 und 27 (zweite 
Gruppe); dasjenige von RAUT
MANN junge Studenten. Das 
Material von SCHIASSI betrifft 
ferner junge Leute von 14 Jah
ren (erste Gruppe) und von 
10 Jahren (zweite Gruppe), 
Madchen von 13 J ahren (dritte 
Gruppe) und von 17 Jahren 
(vierte Gruppe). SchlieBlich sei 
noch dasjenige von ORLANDINI 
(iiber 60 Jahre alte Manner) 
erwahnt. 

Wenn wir zuerst die Ta
belle 4 betrachten, welche nur 
die orthodiagraphischen Fla
chenmaBe und die linearen 
MaBe des Herzens betrifft, be
merken wir, daB die Werte des 
Koeffizienten r fast alle positiv 
sind und fast immer j e nach 
den untersuchten MaBpaaren 
zwischen 0,1 und 0,6 variieren. 
Es handelt sich also insgesamt 
urn nicht sehr enge Korrela
tionen, obgleich es sich um 
Gruppen von Gesunden, ziem
lich homogenen Individuen 
handelt, die iiberdies meistens 
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ziemlich zahlreich sind. 1m groBen und ganzen stimmen die Werte fiir ein 
bestimmtes MaBpaar von einer Gruppe zur anderen ziemlich iiberein. Einige 
Divergenzen, die selbst zwischen verschiedenen Gruppen desselben Forschers 
auftreten, riihren wahrscheinlich von der ziemlich begrenzten Anzahl der in 
diesen Gruppen eingeschlossenen FaIle her und von der Tatsache, daB einige 
dieser Gruppen (SCHIASSI) von im Wachstum begriffenen lndividuen gebildet sind. 

Andererseits sind die Gruppen verschiedener Autoren nicht streng unterein
ander vergleichbar, weil diese Gruppen in bezug auf das Alter und die Zahl der 
in ihnen enthaltenen lndividuen untereinander verschieden sind. Bemerkens
wert ist nur der Befund der fast immer hoheren Werte von r bei Jugendlichen 
im Vergleich zu Erwachsenen. Man erhalt denselben Befund auch fiir andere 
anthropometrische und physiometrische Merkmale, was SCHIASSI besonders 
hervorgehoben hat. 

Wir betrachten nun die Korrelationen der verschiedenen HerzmaBe 
(Tabelle 4), indem wir uns nur auf die eigenen Befunde (BENEDETTI, BENEDETTI 
und BOLLINI) stiitzen, sie sind untereinander genau vergleichbar, da sie immer 
aus demselben Material stammen. AuBerdem sind unsere zwei Gruppen 
(BENEDETTI, BENEDETTI und BOLLINI) ziemlich zahlreich und in bezug aufs 
Alter, wie auch auf andere Bedingungen, geniigend homogen. 

Wenn wir bei der Herzflache anfangen, finden wir, daB sie ihre hochsten Korrelationen 
mit dem Korpergewicht (r = 0,480) und mit dem transversalen Durchmesser des Thorax 
und des Hypochondriums (r = 0,421 bzw. 0,444) aufweist. Kleiner ist aber ihre Korrelation 
mit der Korperlange und mit dem Thoraxperimeter (r = 0,313 bzw. 0,332); sehr klein 
mit dem sagittalen Thoraxdurchmesser (r = 0,138) und mit der Sternumhohe (r = 0,121). 

Es ist bemerkenswert, daB im Gegensatz zu den anderen Angaben nach HODGES und 
EYSTER die Herzflache eine hohel'e Korrelation mit der Korperlange als mit dem Gewicht 
aufweist (r = 0,534 bzw. 0,453); vielleicht hangt dies davon ab, daB bei den amerikanischen 
Autoren die Individuengruppe wenigstens in bezug aufs Alter iiberaus heterogen war. 

Betrachten wir den transversalen Herzdurchmesser, so finden wir die hochsten Kor· 
relationen mit dem Korpergewicht (r = 0,487), mit dem transversalen Thoraxdurch· 
messer (r = 0,435) und hauptsachlich mit dem transversalen Hypochondriumdurchmesser 
(r = 0,590), hingegen sehr gering oder sogar unbedeutend mit der Korperlange (r = 0,12), 
wie auch mit der Sternum- und Rumpfhohe und dem sagittalen Thoraxdurchmesser. Der 
Herzlangsdurchmesser weist auch seine hochsten Korrelationen mit dem Korpergewicht 
auf (r c= 0,385) und mit den transversalen Durchmessern des Thorax und des Hypo
chondriums (r = 0,408 bzw. 0,453); niedriger ist seine Korrelation mit der Korperlange 
(r = 0,287) und am niedrigsten mit der Sternumhohe (r = 0,1l3) und mit dem sagittalen 
Thoraxdurchmesser (r = 0,136). Der Breitendurchmesser des Herzens hat seinerseits die 
hOchste Korrelation mit der Korperlange (r = 0,432) und mit der Rumpfhohe (r = 0,375). 
Beachtenswert ist auch die Korrelation mit der Sternumhohe (r = 0,267), denn in diesem 
Fall ist sie hoher als diejenige, die man fiir aIle anderen HerzmaBe beobachtet. Ziemlich 
hoch sind die Korrelationen der Herztiefendurchmesser mit den sagittalen Rumpfdurch
messern (r = von 0,401 bis 0,504). 

FaBt man aIle diese Angaben zusammen, so gelangt man zu einigen 
SchluBfolgerungen allgemeiner Art. Wenn man die erhaltenen r-Werte fiir die 
verschiedenen Paare linearer MaBe beriicksichtigt, wo jedes Paar aus einem 
HerzmaB und einem KorpermaB besteht, findet man, daB die hochsten 
Korrelationskoeffizienten erreicht werden, wenn man die transversalen MaBe 
des Herzens den transversalen MaBen des Rumpfes gegeniiberstellt bzw. die 
sagittalen MaBe des Herzens den sagittalen MaBen des Rumpfes. Die Korrelation 
ist hingegen am niedrigsten oder gleich Null, wenn man die transversalen Herz
maBe den sagittalen RumpfmaBen gegeniibersetzt. AuBerdem findet man, daB 
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die Korrelation am hochsten ist, wenn das lineare MaB des Herzens und dasjenige 
des Rumpfes, sowohl beide im sagittalen oder im transversalen Sinne gerichtet, 
horizontal gelegen sind. Sie ist jedoch niedriger, wenn das HerzmaB schrag ge
richtet ist. Man bemerkt noch, daB die Korrelation zwischen einem linearen 
MaB des Herzens und einem linearen MaB des Rumpfes, falls beide horizontal 
und beide sagittal (oder transversal) gerichtet sind, meist hoher ist, wenn 
beide MaBe in der gleichen Hohe genommen werden. Andererseits ist die 
Korrelation zwischen den vertikalen MaBen viel weniger ausgesprochen, und sie 
ist am gerinsten zwischen der 
Herzflache bei d.-v. Strah
lengang und der Rumpf
dicke. 

Dieses Verhalten der Kor
relationen zwischen Herz
maBen und RumpfmaBen 
laBt sich in seiner Gesamt
heit in ein allgemeines Ge
setz der Korperorganisation 
einfugen, das von VIOLA auf 
Grund klinischer Angaben 
aufgestellt und von unseren 
Untersuchungen bestatigt 
wurde. Das Gesetz kann fol
gendermaBen ausgedruckt 
werden: im Organismus be
steht die groBte Korrelation 
zwischen dem AuBeren und 
Inneren im Bereiche der ho
rizontal gerichteten Schnitt
flachen des Rumpfes (Gesetz 
der metamerischen Korrela
tion), und zwar wenn man 
viscerale lineare MaBe den 

TabeIIe 5. Korrelationskoeffizienteu (r) zwischen 
dem dreidimension alen Herzwert (BENEDETTI und 
BOLLINI) und einigen aIIgemeinen KorpermaBen. 

U ntersucher 

BENEDETTI u. 
BOLLINI 
dieselben 

" 
SCHIASSI (3) 

" 
SCHIASSI (4) 

I Indi-

I viduen
zahl 

150 
150 
150 
150 
150 
150 
150 
45 
45 
45 
45 
45 
45 
47 
47 
47 
47 
47 
47 

Metrische Merkmale 

Herzwert (Hw) 

-:- Korpergewicht 
-:- Korperlange 
-:- Brustumfang 
-:- Brustwert 
-:- Bauchwert 
-:- Rumpfwert 
-:- somatischer Wert 
-:- Korpergewicht 
-:- Korperlange 
-:- Brustumfang 
-:- Thoraxwert 
-:- Bauchwert 
-:- Rumpfwert 
-:- Korpergewicht 
-:- Korperlange 
-:- Brustumfang 
-:- Thoraxwert 
-:- Bauchwert 
-:- Rumpfwert 

r 

0,571 
0,386 
0,302 
0,391 
0,437 
0,580 
0,434 
0,38 
0,35 
0,53 
0,38 
0,43 
0,47 
0,57 
0,26 
0,21 
0,36 
0,23 
0,28 

gleichgerichteten linearen KorpermaBen (je beide sagittal oder je beide trans
versal) gegenuberstellt. 

Dasselbe Gesetz gibt auch Aufklarung uber einen anderen wichtigen Befund. 
Wenn wir die Korrelationskoeffizienten zwischen jeden von beiden Herzschrag
durchmessern (L und Br) und den verschiedenen KorpermaBen betrachten, 
ergeben sich fUr L ziemlich hohe Korrelationen mit den horizontalen MaBen des 
Korpers, bedeutend geringere hingegen mit den vertikalen MaBen, und fUr Br 
ein umgekehrtes Verhiiltnis (Tabelle 4). Berucksichtigt man die Topographie 
des Herzens im Fetalleben und beim Neugeborenen, so findet man, daB 
dies Verhalten der Herzdurchmesser des Erwachsenen der primitiven Lage des 
Herzens entspricht, denn im Fotus und im Neugeborenen liegt das Herz 
fast horizontal und erst nach der Entwicklung und Wachstumszeit wird 
seine Neigung ausgesprochener (BACCICHETTI, ROSSI und PERONA). Man muB 
daher zur SchluBfolgerung gelangen, daB von den beiden schragen Durch
messern, Lund Br, trotz ihrer gegensatzlichen Bezeichnungen ursprunglich 
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der erste (L) als ein transversales HerzmaB und zweite der (Br) als em 
vertikales anzusehen ist. 

Wenn wir nun die Tabelle 5 anschauen, welche die Korrelationskoeffizienten 
unseres dreidimensionalen Herzwertes enthii.lt, so finden wird, daB beim Erwach
senen seine Korrelationen mit den auBeren MaBen des Korpers etwas hoher als 
diejenige der schon erwahnten linearen und FlachenmaBe sind, und daB die 
groBten Koeffizienten des Herzwertes sich in bezug auf den Rumpfwert (Bestim
mung nach VIOLA) und auf das Korpergewicht.(r = 0,580 bzw. 0,751} heraus
steHen, wahrend der Koeffizient zwischen Herzwert und Korperlange sich hin
gegen bedeutend niedriger verhalt (r = 0,386). 

b} Die klinische Auswertung der relativen HerzgroBe. 

Diesbezuglich sind zwei voneinander getrennte Probleme zu beriicksichtigen: 
das erste umfaBt die Grundsatze, die yom klinischen Standpunkt aus bei 
Auswahl der best angebrachten MaBe zur Beurteilung der relativen HerzgroBe 
ausschlaggebend sein mussen, das zweite betrifft die Auswahl des besten 
Berechnungs- und Bewertungsverfahrens. Bis jetzt wurde jener Weg geschlagen, 
nach welchem die gesamte HerzgroBe auf Grund bestimmter Vergleichs
tabellen beurteilt wurde. Letztere bestehen aus einigen Klassen, die nach 
Korpergewicht, bzw. Korperlange und Brustumfang, wie auch nach zwei oder 
allen diesen MaBen und manchmal auch nach dem Alter eingeteilt sind. Diese 
TabeHen zeigen fUr jede Klasse die normalen Werte (Mittelwert, Minimum, 
Maximum) der HerzmaBe an (GROEDEL, SCHIEFFER, VEITH, V. OTTEN, 
V. TEUBNER, HAUDEK, CLAYTON und MERRIL, VAQUEZ und BORDET, DIETLEN, 
FRANCKE, BARDEEN, DEUTSCH und RAup, COHN, SMITH, BEDFORD und TREAD
GOLD, TREAD GOLD und BURTON, PEZZI, CASSINIS, PERIN und METHEVET u. a.). 

Bei ihrem praktischen Gebrauch bestimmt man, ob die HerzmaBe jedes 
Patienten innerhalb bzw. auBerhalb der Grenzen der entsprechenden Klasse 
liegen. So beurteilt man sehr approximativ die Abweichung der HerzmaBe 
von der Norm bei jedem Individuum. Eine Tabelle dieser Art wurde kurzlich 
von WOOD veroffentlicht. Ais MaBstab betrachtet Verfasser den auf Teleradio
gramm mittels des Produktes Transversaldurchmesser X Thoraxhohe lilerech
neten Wert der Thoraxflache. WOOD unterscheidet 24 Klassen, welche aHe Werte 
der Thorax£lache von 150 qcm bis 725 qcm enthalten, und fur jede Klasse zeigt 
er die Mittelwerte einiger linearer MaBe des Herzens an zwei Tabellen an, von 
denen die eine fur Messungen im Liegen, die andere im Stehen dienen solI. 

Es sei erwahnt, daB WOOD zur Bemessung der Herzteleaufnahme die Bestimmung 
der Punkte 8 und 8' vernachlassigt und sich auf Festlegen der Punkte D und D' beschrankt 
(Abb.l). Von diesen zwei Punkten aus zieht er zwei horizontale Linien, deren obere von D 
ausgeht undbei A den 1. Umrill des Herzschattens trifft; die untere geht von D' aus und 
schneidet denselben Umrill bei V. Er vereint. geradlinig D mit V und miBt, neben dem 
Transversaldurchmesser (Tr), die Abstande DA, DV, D'V, DD', auf Grund welcher er die 
HerzgroBe im Vergleich zur teleradiographischen Gesamtthoraxflache mitteis obengenannter 
Tabellen beurteilt, ohne jedoch seinen MaBen eine andere als nur rein geometrische 
Bedeutung zuzuschreiben. 

Ein anderes Verfahren zur Bewertung der relativen HerzgroBe griindet sich auf 
dem Gebrauch bestimmter Quotienten, unter denen der bekannteste ist der sog. 
GRODELS Herz-Lungenquotient, welcher aus dem Verhaltnis Lungent,ransversal-
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durchmesser : Herztransversaldurchmesser besteht, der durch Fernaufnahmen 
bzw. Orthodiagramm bestimmt wird. 

Dieses VerhiiJtnis wurde zum erstenmal von KREuzFucHs (1912) untersucht. 
Er teilte den Breitendurchmesser des Telerontgenogramms des Thorax in 12 Teile 
ein und stellte fest, daB meistens bei Gesunden die 1. Herzthoraxkonturdistanz, 
die r. Herzthoraxkonturdistanz und der Herztransversaldurchmesser sich unter
einander verhalteri wie 2,8 : 4,2 : 5. Nur in der Folgezeit hat GRODEL den Herz
Lungenquotient in der obenerwahnten Form erdacht und hat dabei gefunden, 
daB sein Durchschnittswert bei Erwachsenen in aufrechter Stellung zwischen 
1,92 und 1,95 liegt, wahrend HAMMER eine Variationsbreite von 1,6--2,3 bei 
Gesunden feststellen konnte. Dieser Quotient ist von mehreren anderen 
Autoren bei Erwachsenen untersucht worden (FRANCKE, NAVARRO CANOVAS, 
HAUDEK, DANZER, PERUSSIA, HERXHEIMER, MANARA, EYSTER, BAINTON, NUZUM 
und ELLIOT u. a.), von anderen bei Kindern (BAMBERG und PUTZIG, v. BERNUTH, 
O. KIRSCH, BROCK u. a.). Nach PERUSSIA betragt der Mittelwert 2,0 bei Ge
sunden, mit Variationen von 1,7-2,2; nach BOLLINI ist auf 300 gesunden In
dividuen zwischen 19-25 Jahren der Mittelwert 2,16, wahrend die Variations
breite sehr hoch ist (von 1.65-2,78); nach KIRSCH soIl er bei Kindern in 97% 
aller FaIle zwischen 1,8 und 2,3 liegen. 

BAMBERG und PUTZIG wurden die Heranziehung des arithmetischen Mittels 
zwischen Tr, Lund Br befiirworten, statt sich mit dem alleinigen Transversal
herzdurchmesser zu begnugen. Nach ZONDEK muBte man auch einen vertikalen 
Thoraxdurchmesser berucksichtigen. 

Andere vorgeschlagene, aber weniger gebrauchte Quotienten sind diejenigen 
zwischen Herzvolumen und Korpergewicht, wo das Herzvolumen nach den 
Formeln von GEIGEL, BARDEEN, SALOTTI, KAHLSTORF oder mittels Rontgen
plastik nach PALMIERI bestimmt wird. Nach GEIGEL berechnet man den sog. 
reduzierten Herzquotienten nach der Formel FI'/,: Kg, wo FI den Flachenwert 
des Herzens in d.-v. Richtung und Kg das Korpergewicht darsteIlt; bei Gesunden 
soIl man Variation en von 14 zu 22 haben (GEIGEL). Nach SALOTTI zeigt der 
Quotient Herzvolumen: K6rpergewicht in Gesunden meistens Schwankungen 
zwischen 6 und 10; nach BOLLINI aber sind bei gesunden Jugendlichen von 19 
bis 25 Jahren die extremen Werte dieses Quotienten 6,69 und 17,85. Nach 
KAHLSTORF zeigt der Quotient Herzvolumen : Korpergewicht ein Herz normaler 
GroBe an, wenn er beim Mann zwischen 8 und II, bei der Frau zwischen 7 und II 
liegt. Ein anderer Quotient ist derjenige, der von HECHT fur Kinder bearbeitet 
wurde, auf Grund von Herzflache und Korpergewicht nach der Formel: 
(FI X 100): Kg'!., wo FI in Quadratzentimeter ausgedruckt ist und Kg in 
Kilogramm. An 143 gesunden Kindern von 6--14 Jahren betragt das arith
metische Mittel dieses Indexes 750, mit einer stetigen Abweichung von (J = 98. 
Dieser Quotient wurde von HECHT auch an Herzkranken studiert. 

Die HerzgroBe wurde auch in Beziehung zu bestimmten zusammengesetzten 
KorpermaBen untersucht. Nach BRUGSCH berechnet man den Index zwischen 
dem nach seiner Formel be8timmten virtuellen Herzvolumen und dem virtuellen 
Rumpfvolumen, den man auf Grund der Rumpfhohe unddem Brustumfang 
erhalt. Die Herzen mittlerer GroBe haben einen Index von 1: 30 bis 1: 50, 
die groBen Herzen von 1 : 10 bis 1 : 30, die kleinen von 1 : 50 bis 1 : 90 (BRUGSCH). 
Nach HAMMER ware neben den Verhaltnissen der linearen MaBe (L, Br) und der 
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Herzflache mit der Korperlange (von MORITZ angeraten) auch das Verhaltnis 
zwischen Herzflache und dem Produkt Korperlange X Brustumfang oder 
Korperlange X transversaler Thoraxdurchmesser (rontgenologisch gestellt) vor
zuziehen. Dieselben Verhaltnisse wurden auch von v. BERNUTH fUr Kinder 
studiert, wahrend CIGNOLINI und OLIVIERI bei ihren zahlreichen kardiometrischen 
Untersuchungen in allen Altersstufen zwischen 3-17 Jahren den Quotienten 
(TT X KI) : FI verwerteten, wo TT den transversalen Thoraxdurchmesser 
angibt, KI die Korperlange und FI die Herzflache. KmsCH, ebenfalls bei Kindem, 
zieht hingegen den Quotienten zwischen Herzrechteck (Herzhohe X Trans
versaldurchmesser) und der Quadratkorperlange. 

Andere wichtige Untersuchungen wurden von ROSSI, ROSSI und ZANON, 
ROSSI und PERONA an erwachsenen Mannern vorgenommen, von PERONA an 
erwachsenen Frauen, von BACCICHETTI an Sauglingen, von ROSSI und PERONA 
an Kindem zwischen 5 und 10 Jahren. Diese Verfasser betrachteten die Flache 
und die anderen orthodiagraphischen MaBe in d.-v. Richtung nicht nur im Ver
haltnis zum Gewicht, zur Korperlange und zum Brustumfang, sondem auch zu 
den dreidimensionalen Werten der anthropometrischen Methode von VIOLA 
(Rumpfwert, Thoraxwert). 

Die Beziehung zwischen linearen HerzmaBen und linearen ThoraxmaBen 
wurde auch in anderen Strahlenrichtungen auBer der d.-v. gepriift. FRAY 
bestimmt den horizontalen Transversaldurchmesser des Herzschattens bei 
2. schragem Strahlengang (Drehung urn 450 ) nach dem von O'KANE, ANDREW 
und WARREN (1930) vorgeschlagenen Verfahren und betrachtet ihn im Ver
haltnis zu dem entsprechenden, auf gleichem Telediagramm gemessenen 
transversalen Thoraxdurchmesser. Verfasser berechnet den Quotienten zwischen 
diesen beiden MaBen (Herzdurchmesser: Thoraxdurchmesser) an 42 Individuen 
zwischen 8 und 68 Jahren und auch an Herzkranken und findet die normalen 
Werte zwischen 1,8 und 2,3 bei einem Mittelwert von 2,02 (1,9 nach DILLON 
und GUREWITSCH). ROESLER seinerseits nahm eingehende Untersuchungen der 
Herzdicke in frontaler Richtung an 150 gesunden Individuen verschiedenenAlters 
vor und studierte sie sowohl in bezug auf die Herzsilhouette bei d.-v. Projektion, 
als auch in bezug auf die Thoraxdurchmesser in diesen beiden Strahlenrichtungen. 

Ein drittes Verfahren zur Bewertung der relativen HerzgroBe griindet sich 
auf Berechnung der Korrelations- und Regressionskoeffizienten zwischen Herz
und KorpermaBen, die derart statistisch ausgearbeitet werden, daB man 
besondere . Tabellen und Formeln aufsetzen kann, nach welchen mit einer 
bestimmten Fehlerwahrscheinlichkeit die normale HerzgroBe eines Individuums 
von gewisser Korperlange, Gewicht, Alter usw. sich feststellen laBt. Eine 
derartige Tabelle wurde von FUGMANN (1928) veroffentlicht, er betrachtet 
einerseits an Hand des RAUTMANNschen Materials den Transversalherzdurch
messer bei d.-v. Strahlengang und andererseits gleichzeitig das Korpergewicht, 
die Korperlange und den Brustumfang. RAUTMANN und HEISS (1928) studierten 
auBerdem die korrelative Variabilitat beider Summanden des Transversalherz
durchmessers, des r. und 1. Mittellinienabstandes, in Beziehung zu den drei 
genannten KorpermaBen. An Hand von RAUTMANNB Tabelle arbeitete BREIT
MANN (1931) eine einfache Formel aus, urn den Transversaldurchmesser (Tr) 
des normalen Herzens irgendeines Individuums zu berechnen, dessen Korper
lange, Gewicht und Brustumfang bekannt sind. Die Formel ist: Tr = 1/120 Kl 
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+ 1/90 Kg + 1/30 B + 8,3, wo Kl = Korperlange, Kg = Gewicht, B = Brust
umfang. Andere ahnliche Formeln sind von P. C. HODGES und EYSTER (1924), 
P. C. HODGES, F. G. HODGES und EYSTER mit ahnlichem Verfahren sowohl fiir 
die Bestimmung der Herzflache in d.-v. Richtung auf Grund von Alter, Korper
lange und Gewicht fiir Erwachsene, Kinder, Jugendliche als auch fiir diejenige 
des Transversaldurchmessers des Herzens ausgearbeitet worden. Die Formeln 
lauten: 

1. Fl = (A, 0,0204) + (Kl . 0,8668) + (Kg· 0,337) - 63,8049, 
2. Tr = (A, 0,1094) - (Kl' 0,1941) + (Kg· 0,8179) + 95,8625, 

wo das Alter (A) in Jahren angegeben ist, die Korperlangen (Kl) in Zentimetern 
und das Korpergewicht (Kg) in Kilogrammen. 

Nachdem wir die wichtigsten Angaben aus der Literatur erwahnt haben, 
betrachten wir nun kurz das erste der zwei Probleme, von dem am Anfang 
dieses Abschnittes die Rede war, d. h. dasjenige, welches die Grundsatze 
betrifft, die bei der Auswahl der zweckmaBigsten KorpermaBe fiir die Bewertung 
der relativen HerzgroBe vom klinischen Standpunkt aus zu befolgen sind. Bisher 
zogen die meisten Autoren dasjenige KorpermaB als MaBstab vor, das bei 
Gesunden die engste Korrelation mit den HerzmaBen aufweist. Es muB sofort 
gesagt werden, daB dieses Kriterium nicht annehmbar ist. Man konnte Verdacht 
schopfen, daB es von der Hoffnung abgeleitet ware, ein KorpermaB zu ent
decken, das der absoluten HerzgroBe derart eng proportioniert sein soIl, daB 
wir jedesmal imstande waren, auf eine pathologische HerzvergroBerung zu 
schlieBen, sobald in irgendeinem Individuum die relative HerzgroBe die Norm 
iiberschreitet. Diese Hoffnung ist aber durchaus utopistisch, denn, wie wir 
gesehen haben, weisen zwar aIle HerzmaBe bei Gesunden einen gewissen Korre
lationsgrad mit den meisten KorpermaBen auf, doch sind diese Korrelationen 
verhaltnismaBig niedrig. Es ware allerdings sehr erstaunlich, wenn es nicht so 
ware, denn wir wissen genau, daB die Individuen untereinander sich nicht nur 
durch ihre Dimensionen, sondern auch durch ihre Korperproportionen unter
scheiden, SO daB wir, immer unter physiologischen Bedingungen, nicht umhin 
konnen, neben Individuen mit einem zur Korpermasse normal proportionierten 
Herzen, andere Individuen zu finden, wo das Herz relativ groB oder relativ 
klein ist. 

Der Zweck der Rontgenkardiometrie besteht nicht in der Entscheidung, 
ob ein Herz krank oder gesund ist; er ist vielmehr begrenzt. Zuerst muB 
festgestellt werden - sei es beim Gesunden oder beim Kranken - ob es mit 
gewissen MaBen des Korpers richtig proportioniert oder zu groB oder zu klein 
ist; an zweiter Stelle muB mit groBter Genauigkeit die Auswertung jeder indi
viduellen Abweichung von der Norm folgen. Behalten wir dieses Ziel im Auge, 
so interessiert uns die GroBe des Korrelationskoeffizienten zwischen Herz- und 
KorpermaBen nur wenig. Urn so weniger darf man auch ein bestimmtes Korper
maB als MaBstab bevorzugen, nur weil es bei Gesunden eine etwas engere Korre
lation mit einem bestimmten HerzmaB hat als ein anderes. Stattdessen miissen 
wir in der Klinik jene MaBe anwenden, die wegen ihrer klinisch-morphologischen 
Bedeutung dem Zweck besser entsprechen. Dies ist das grundsatzliche Kriterium, 
das vorherrschen solI und nicht dasjenige der Intensitat der mehr oder weniger 
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ausgesprochenen statistischen Korrelation. Die statistische Analyse kann in 
unserem Untersuchungsgebiet guteResultate liefern, aber immer unter der Bedin
gung, daB jeder mathematischen Berechnung eine genaue und iiberzeugende 
klinisch-biologische Aufstellung der zu 16senden Probleme vorausgeschickt 
werde. Die statistische Forschung an und fiir sich ist nicht ausreichend, uns 
zur Entdeckung neuer Tatsachen und Gesetze zu fUhren, wenn diesel ben nicht 
schon friiher am Licht der klinischen Erfahrung vorgeahnt oder wenigstens 
vorausgesetzt worden sind. 

Wir werden uns daher hauptsachlich auf den klinisch-morphologischen Wert 
stiitzen miissen, den einerseits die HerzmaBe, andererseits die KorpermaBe 
besitzen. Was das Herz anbetrifft, besteht kein Zweifel, daB nach allem dem, 
was wir auf den vorhergehenden Seiten bewiesen haben, wir einen dreidimen
sionalen Index verwenden miissen und niemals einen einzigen oder mehrere 
Durchmesser in einer einzigen Strahlenrichtung. Alle auf solche Weise bisher 
angestellten Untersuchungen fUr die HerzgroBe und noch mehr diejenigen, 
die sich auf den alleinigen Transversaldurchmesser bei d.-v. Strahlengang 
griinden, miissen als ungeniigend erachtet werden, auch bei auBerst sorg
faltiger Ausfiihrung. 

Was nun die KorpermaBe anbetrifft, sind, wie wir sahen, die bisher von den 
Verfassern meist angewandten: die Korperlange, der Transversalthoraxdurch
messer, der Brustumfang und das Korpergewicht. Erwagen wir kurz, ob diese 
MaBe oder wenigstens einige von ihnen als MaBstab zur Beurteilung der Gesamt
groBe brauchbar sind. 

Die Korperlange ist als Index der GesamtkorpermaBe ganz unzweckmaBig, 
weil sie den Entwicklungsgrad des Korpers nur in einer Richtung hin (Langs
richtung) veranschaulicht und die anderen ganz vernachlassigt. AuBerdem ist 
sie als LangsmaB des Korpers unvollstandig, weil sie von der Lange der oberen 
GliedmaBen absieht und sich andererseits mit zunehmendem Alter bedeutend 
verandert, hauptsachlich durch senile Verkiirzung der Rumpfhohe. Auch der 
Brustumfang ist ein ungeniigendes MaB: erstens, weil er Variationen aufweist, 
die mit der Entwicklung der Weichteile, der Gestalt des Schulterblattes usw. 
zusammenhangen; zweitens, weil er durchaus kein guter Index der Korper
entwicklung in transversaler Richtung ist; er verhalt sich in der Tat bei gleich
bleibender horizontaler Schnittflache des Rumpfes umgekehrt proportionell zum 
sagittalen Thoraxdurchmesser, d. h. zu demjenigen MaB, das unter den auBeren 
RumpfmaBen das wichtigste hinsichtlich der Entwicklung der darin enthaltenen 
Eingeweide ist. Ebenfalls fehlerhaft ist der Transversalthoraxdurchmesser, 
sowohl wenn er bei d.-v. Strahlengang, als bei sterno-vertebraler oder in schrager 
Richtung bestimmt wird, denn er bezieht sich immer auf die Entwicklung des 
Thorax in einer einzigen Richtung hin und vernachlassigt ganz die anderen. 

Was endlich das Korpergewicht anbetrifft, ist es unbedingt fiir unseren Zweck 
der Korperlange und den anderen vorhergenannten MaBen vorzuziehen, weil 
es ein Index der globalen KorpergroBe und als solches in gewisser Hinsicht drei
dimensionell ist. Aber als MaBstab besitzt auch das Korpergewicht groBe 
Nachteile, weil es wichtige zufallige Schwankungen bei Gesunden bietet, aber 
noch mehr bei den Kranken, wo es in kiirzester Zeit infolge von Odembildung, 
Ascites, Hydrothorax usw. stark zunehmen oder zufolge der Abmagerung bzw. 
Kachexie abnehmen kann. 
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Alle diese MaBe: KorperHi.nge, Gewicht, Brustumfang und Transversal
thoraxdurchmesser sind daher als MaBstab fiir die Bewertung der relativen 
HerzgroBe nicht verwendbar. 

Es gibt dann noch die zusammengesetzten MaBe, wie das virtuelle Rumpf
volumen (BRUGSOR), das Produkt KorperHinge X Transversalthoraxdurchmesser 
(MORITZ, HAMMER, V. BERNUTR, CIGNOLINI), die KorperHinge im Quadrat 
(KIRSOR) und die Thoraxflache auf Fernaufnahme berechnet (WOOD) oder 
planimetrisch am Orthodiagramm gemessen (BENEDETTI). Auch diese MaBe sind 
manchen Einwendungen ausgestellt. Die beiden letzten konnen in gewissen Fallen 
niitzlich sein, wie wir bald sehen werden, aber aIle anderen sind nicht verwendbar, 
weil ihre morphologische Bedeutung durchaus nicht klar definiert ist, und weil 
sie sich auf MaBe griinden (Korperlange, Thoraxperimeter, Transversalthorax
durchmesser), die, wie wir gesehen haben, fiir unseren Zweck mit Fehlern 
behaftet sind. Nur das Korpergewicht erfiillt die Hauptforderung eines Global
maBes der Gesamtkorperentwicklung, aber als Kriterium zur Bewertung der 
HerzgroBe ist es wegen seiner individuellen Schwankungen bei Gesunden und 
noch mehr bei Kranken unbrauchbar. 

Aus diesen Griinden hielten wir die Anlehnung aller genannten MaBe fiir 
richtig und ziehen ihnen die auBeren dreidimensionalen Werte der VIOLAschen 
Methode vor, die iibrigens auch schon vor uns (ROSSI, PERONA, BAOOIORETTI), 
wenngleich in anderer Form, Verwendung fanden. 

Was nun die beste Methode zur Auswertung der relativen HerzgroBe betrifft, 
ist klar, daB sie im Aufsetzen von einer Reihe von Quotienten oder numerischen 
Verhaltnissen zwischen HerzmaBen und KorpermaBen fiir jedes Individuum 
besteht, vorausgesetzt, daB diese Verhaltnisse folgende Grundbedingungen 
~rfiillen : 

1. das Prinzip der mathematischen Kongruenz zwischen den beiden Gliedern 
edes Verhaltnisses muB eingehalten werden; 

2. die klinisch-morphologische Bedeutung eines jeden Verhaltnisses muB 
:treng definiert werden; 

3. es muB ein genaues Verfahren zur Bewertung der individuellen Abwei
:hungen jedes Verhaltnisses verwendet werden, ausgehend von seinem Mittel
Lormalwert und unter Beriicksichtigung seiner Variationsbreite bei der gesunden 
~evolkerung. 

Bei Durchsicht der Literatur aber erkennt man, daB diese drei Grundbedin
ungen nie ganz beachtet worden sind. 

c) Eigene Methode. 

Bei unseren Untersuchungen zur Bewertung der relativen GroBe haben wir 
ie kubischen Werte der VIOLAschen Methode gebraucht, um sie unserem 
[erzwert gegeniiberzustellen. Diese kubischen Werte (Rumpfwert, Bauch- und 
horaxwert) sollen nicht das reelle Volumen des Rumpfes, des Abdomens und 
~s Thorax ausdriicken, sondern synthetische dreidimensionale Indices, welche 
I jedem Individuum sehr gut den Entwicklungsgrad des Skeletgeriistes von 
umpf bzw. Abdomen und Thorax darstellen. 

Genannte Werte, die in Litem ausgedriickt sind, werden auf Grund der linearen Grund
'LBe der auBeren anthropometrischen Methode von VIOLA berechnet: 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 37 
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a) Der Thoraxwert ergibt sich aus dem Produkt: Sternumhohe X Transversaldurch
messer des Thorax X Sagittaldurchmesser des Thorax; 

b) der Oberbauchwert aus dem Produkt: xypho-epigastrischer Abstand X Transversal
durchmesser des Hypochondrium X Sagittaldurchmesser des Hypochondrium; 

c) der Unterbauchwert aus dem Produkt: pubo-epigastrischer Abstand X Transversal-
beckendurchmesser X Sagittaldurchmesser des Hypochondrium; 

d) der Bauchwert aus der Summe b + c; 
e) der Rumpfwert aus der Summe a + d. 

Diese Angaben genugen, uns uber die genaue funktionelle Bedeutung dieser 
Werte, die auf Grund sehr exakter, nach der Technik von VIOLA an Skelet
punkten aufgenommener linearer MaBe, bestimmt werden, AufschluB zu geben. 
Wir beurteilen daher in jedem Individuum die relative HerzgroBe durch 
Berechnung folgender kardiosomatischer VerhiiJtnisse: 

1. zwischen Herzwert und Thoraxwert, 
2. zwischen Herzwert und Bauchwert, 
3. zwischen Herzwert und Rumpfwert, auBerdem 
4. zwischen Herzwert und somatischem Wert. Wahrend uns die drei ersten 

Verhaltnisse anzeigen, ob in jedem Individuum die GesamtherzgroBe normal 
proportioniert ist oder in Beziehung zur dreidimensionalen Thorax-, Abdomen-, 
RumpfgroBe zu klein oder zu groB ist, gestattet uns das letzte Verhaltnis, die 
HerzgroBe mit der GesamtskeletgroBe zu vergleichen, die durch den sog. soma
tischen Wert ausgedruckt wird1 . 

Die Vorteile unserer vier kardiosomatischen Verhaltnisse im Vergleich zu 
der bisher von den Verfassern angewandten, liegen klar auf der Hand; wir 
vergleichen in der Tat die gesamte dreidimensionale HerzgroBe mit der gesamten 
dreidimensionalen RumpfgroBe bzw. mit der der Hauptteile des Rumpfes 
(Thorax, Abdomen) und schlieBlich mit der GesamtkorpergroBe (somatischer 
Wert). 

Was die Berechnung der kardio-somatischen Verhaltnisse anbetrifft, so 
befolgten wir auch in dieser Hinsicht VIOLAS Methode, nach welcher man im 
allgemeinen das Verhaltnis zwischen den beiden metrischen Merkmalen A und B, 
nicht ausgehend von den absoluten Zahlen a und b, wie meistens bisher ublich 
war, sondern ausgehend von den entsprechenden Prozentabweichungen, und 
durch Substraktion des zweiten Gliedes vom ersten. Man wird daher zuerst mit 
der relativen allgemeinen Formel (s. S. 556) die Prozentabweichung von A und B 
bestimmen, die as und b. sein werden, alsdann wird man as - bs subtrahieren 
mussen. 

In unserem Falle berechnet man vor allem nach der allgemeinen Formel (s. S.556) 
bei jedem Individuum einerseits die Prozentabweichung des Herzwertes, andererseits die 
Werte des Thorax, des Abdomen, des Rumpfes wie auch den somatischen Wert. Alsdann 
subtrahiert man algebraisch fiir jedes Merkmalpaar das zweite Glied vom ersten. Man 
------

1 Der somatische Wert (Sw) wird nach VIOLA auf Grund der Formel Sw=QwtR~ 
berechnet, wo Gw den Glieder-wert darstellt, den man durch Addition der Lange der oberer 
GliedmaBen und derjenigen der unteren GliedmaBen erhalt, wahrend Rw der Rumpfwer" 
ist. Von beiden Werten betrachtet man nicht die absoluten Zahlen, aber die entsprechendeI 
Prozentabweichungen, so daB, wenn in einem bestimmten Individuum Gw und Rw norma 
sind (Prozentabweichung = 0), auch Sw normal, d. h. durch Null ausgedriickt sein wir( 
(Normosomie); wenn jedoch der Durchschnitt beider Werte groBer ist als die Norm, wir( 
er durch eine positive Zahl ausgedriickt werden (Megalosomie); wenn er kleiner ist, von eine 
negativen Zahl (Mikrosomie)_ Fiir nahere Angaben s. die von VIOLA zitierten WerkE 
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erhiUt so die Differenz zwischen der Prozentabweichung des Herzwertes und der des Thorax
bzw. Abdomen-, Rumpf- und des somatischen Wertes. Sind die Prozentabweichungen 
der beiden Glieder jedes Verhaltnisses untereinander gleich und haben sie dasselbe Zeichen 
(+ oder -), so wird die Differenz durch Null ausgedriickt sein (normal proportioniertes 
Herz); ist hingegen die Prozentabweichung des Herzwertes groBer als die Prozentabweichung 
des Thorax- bzw. Abdomen-, Rumpf- und des somatischen Wertes, so wird die Differenz 
durch eine positive Zahl ausgedriickt (relativ groBes Herz); ist sie kleiner, so wird sie durch 
eine negative Zahl ausgedriickt (relativ kleines Herz). So erkennt man durch einfache 
mentale Berechnung auf den ersten Blick die Abweichung jedes Verhaltnisses von der Norm 
bei jedem zu untersuchenden Individuum. . 

Bevor ich ein Beispiel dieser Auswertung gebe, mochte ich hinzufiigen, 
daB man auch fiir die kardiosomatischen Verhaltnisse die Auswertung auf Grund 
der stetigen Abweichung vornimmt, so gelingt es, immer nach dem Schema von 
Tabelle 1 zu bestimmen, ob das eventuelle MiBverhaltnis bei einem gegebenen 
Individuum zwischen Herz- und Thoraxwert, Herz- und Abdomenwert usw. 
maBig, ausgesprochen, stark ausgesprochen oder auBergewohnlich ist. Auf die 
gleiche Weise, wie man die vier oben erwahnte VerhaItnisse auf dreidimensionaler 
Basis berechnet, kann man auch das.v erhaltnis zwischen der orthodiagraphischen 
Flache von Herz und derjenigen des Thorax feststellen: auch in diesem Fall be
rechnet man in jedem Individuum die Prozentabweichung dieser beiden MaBe 
und subtrahiert aIgebraisch die zweite von der ersten. 

Es versteht sich, daB die
ses VerhaItnis viel weniger 
wichtig ist, als die vier an
deren, da es vollstandig den 
Tiefendurchmesser des Her
zens und des Thorax vemach
lassigt. Trotzdem kann dieses 
fiinfte Verhaltnis in gewissen 
Fallen niitzlich sein: haupt
sachlich, wenn man nicht iiber 

I Patient X 

Herzwert . . ccm 697,7 
Thoraxwert . Liter 8,2 
Abdomenwert Liter 21,5 
Rumpfwert . Liter 29,7 

+ 78 
+ 1.58 

+ 88 

+ 6, 
+ 38 Somatischer Wert 

Herzflache . 
Thoraxflache . . 

qcm 125,5 + ll, 
qcm 391,0 - 68 

Patient Y 

521,7 
9,0 

16,6 
15,6 

105,0 
517,5 

-38 

+5. 
-18 
+18 
+38 

+2. 
+88 

das Orthodiagramm in sagittaler Richtung verfiigt oder wenn der Patient der 
auBeren anthropometrischen Untersuchung nicht unterworfen wurde. Dann 
werden wir uns damit begniigen miissen, die relative GroBe der Herzflache 
auf Grund des einfachen Herz- und Thoraxorthodiagramms bei d.-v. Strahlen
gangrichtung zu beurteilen1 . 

Wir geben nun ein praktisches Beispiel der Auswertung der relativen 
HerzgroBe. Betrachten wir die beiden Patienten X und Y, die hinsichtlich 
der absoluten HerzgroBe schon betrachtet wurden. 

Wir fiihren in obenstehender Zusammenstellung die absoluten Zahlen der beiden Indi
viduen und die entsprechenden Prozentabweichungen (n,) an. 

Berechnen wir nun das Verhaltnis zwischen Herzwert und Thoraxwert im Patienten x. 
Da der Herzwert + 78 und der Thoraxwert -1,58 ist, hat man: 7, -1,5, = 5,5,. Letzterer 

1 Wie die Herzflache, bestimmt man auch direkt in Quadratzentimetern mittels des 
Planimeters die orthodiagraphische Thoraxflache, deren Mittelwerte wir bereits angegeben 
haben (Tabelle 2). Um willkiirliche Zeichnungsanderungen zu vermeiden, verbindet man 
zu diesem Zweck mit einer Geraden die beiden Diagrammpunkte, die dem hochsten rechten 
und linken Teil des Umrisses der beiden Lungenfelder entsprechen und verbindet auch 
untereinander mit einer Geraden die zwei hOchsten Punkte der Diaphragmakuppen; man 
geht dann zur planimetrischen Messung iiber. 

37* 
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Wert zeigt also, daB das Herz des Patienten X im VerhiUtnis zum Thorax groB ist 
und daB das MiBverhiUtnis gleich + 5,58 ist. Wiederholt man dieselbe Berechnung fiir 
aIle anderen VerhiUtnisse von X und Y und bestimmt man auch auf Grund der stetigen 
Abweichung (Tabelle 2) die entsprechenden Werte, so erhalt man folgendes: 

Kardio-somatische Verhiiltnisse 

1. Herzwert : Thoraxwert . 
2. Herzwert·: Abdomenwert 
3. Herzwert : Rumpfwert . 
4. Herzwert : Somatischer 

Wert ........ . 
5. Herzflache : Thoraxflache . 

Patient X Patient Y 

+ 5,5, (+1 0') -88 (-1,5) 
18 (-0,20') -2, (-0,40') 

+ 18 (+0,20') -4, (-0,80') 

+ 48 (+0,80') -68 (-1,20') 
+178 (+2,40') -68 (-0,80') 

I 

Aus diesenAngaben er
gibt sich bei Beriicksich
tigung des Bewertungs
schemas von Tabelle 1, daB 
das Herz des Patienten X 
in bezug auf den Thorax 
eine ausgesprochene posi
tive Abweichung zeigt 
(Klasse + 2) und auch, 
wenngleich in geringerem 
AusmaB, in bezug auf den 

Rumpf und auf den somatischen Wert (Klasse + 1); in bezug auf das Abdomen ist die 
HerzgriiBe etwas mangelnd (Klasse -1). Wenn man hingegen nur das Orthodiagramm 
bei d.-v. Strahlengang betrachtet, erscheint das HerzflacheniibermaB in bezug auf die 
Thoraxflache stark ausgesprochen (Klasse + 3). 

1m Patienten Y hingegen ist das Herz gegeniiber allen allgemeinen KorpermaBen von 
mangelnder GroBe, obgleich es sich meistens um maBige Abweichungen handelt (Klasse -1); 
nur im FaIle des Verhaltnisses zwischen Herz- und Thoraxwert, wie auch zwischen Herz
und somatischem Wert ist die Abweichung ausgesprochener (Klasse -2). 

Diese Beispiele geniigen zum Beweis, wie nach unserer Methode eine sehr 
detaillierte Analyse der relativen HerzgroBe bei jedem Individuum moglich 
ist. Es versteht sich, daB man auBer den angegebenen Verhaltnissen jegliches 
andere Verhaltnis zwischen Herzwert und anderen somatischen dreidimensionalen 
MaBen nach gleichem Verfahren aufstellen kann; ebenso zwischen jedem der drei 
Linienhauptmessungen des Herzens und jeder der drei Linienhauptmessungen 
des Thorax und des Oberbauchs. Auf diese Weise wird man griindlich die Herz
durchmesser in bezug auf die entsprechenden auBeren Rumpfmessungen ana
lysieren konnen und man wird sich von den eventuellen MiBverhaltnissen ein 
Bild machen konnen, indem man ihren Grad bei jedem einzelnen Individuum 
zahlenmaBig auswertet. 

3. Die Herzform. 
Das Herz bietet nicht nur eine ausgedehnte individuelle Variabilitat seiner 

Dimensionen, sondern auch seiner Form, ganz unabhangig von jedem patho
logischen Zustand. Schon seit langer Zeit unterscheidet man zwei Haupttypen 
von Herzsilhouetten am Rontgenschirm bei d.-v. Strahlenrichtung, einen 
schlanken und einen gedrungenen. Diese Typen sind gewohnlich in den Lehr
biichern angegeben. Es sei jedoch bemerkt, daB man in diesen dazu neigt, die 
Form der Herzfigur von seiner Lage in den Beschreibungen nicht streng zu 
trennen. Wir wollen uns nur mit der Herzform bei Gesunden beschiiftigen 
und zwar seine individuellen Varianten auswerten. 

Es versteht sich, daB eine groBe Anzahl von am Rontgenschirm wahrnehm
baren Besonderheiten des Herzens nicht in Zahlen ausdriickbar sind unddaher 
jeder zahlenmaBigen Bestimmung entgehen; aber hier werden wir die allgemeine 
Herzform betrachten, insofern man sie an und fiir sich mit einigen Zahlenver
haltnissen darstellen kann. 

BROCQ und MoucHET unterschieden mit ihren Messungen an Leichen von 
100 herzgesunden Individuen im Alter von 25 bis 40 Jahren, 4 Herztypen; 
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einen sehr schlanken Typus in 25 % der untersuchten FaIle, einen mittelschlanken 
Typus in 47 %, einen gedrungenen in 10 % und endlich einen kugeligen Typus 
in 17%. 

Um die Form der Herzfigur klinisch auszudriicken, schlug MORITZ als Index 
der "Herzschlankheit" den Quotienten zwischen Langs- und Breitendurchmesser 
vor (L: Br). Auch CIGNOLINI in seinen Untersuchungen an 220 Individuen 
mannlichen Geschlechts im Alter von 6-20 Jahren verwendete dasselbe Ver
haltnis, aber mit Versetzung der Glieder (Br: L). KiRSCH betrachtete den Quo
tienten zwischen Hohe und transversalem Durchmesser des Herzens bei d.-v. 
Strahlengang. 

Obgleich diese Untersuchungen wichtig sind, sind sie nicht erschOpfend, 
weil sie sich nur auf das Orthodiagramm bei d.-v. Strahlengang griinden. Es 
ist tatsachlich klar, daB die Bestimmung der Herzform nicht vollstandig sein 
kann, wenn man auch nicht den Tiefendurchmesser beriicksichtigt. Schon bei 
einfacher Ansicht der Orthokardiogramme in frontaler Richtung bemerkt man, 
daB, wie es FaIle von mehr oder weniger eingedriicktem, mehr oder weniger 
kugeligem Thorax in sterno-vertebraler Richtung gibt, so kann auch das Herz 
mehr oder weniger kugelig sein. Diesbeziiglich sollen ROESLERS vorher zitierte 
Untersuchungen erwahnt werden. 

Unsere Forschungen auf diesem Gebiet sind auf Grund von den allgemeinen 
Prinzipien der konstitutionellen Morphologie nach VIOLA ausgefiihrt worden. 
Wir sind von unseren drei Hauptlinienmessungen des Herzens ausgegangen und 
haben fiir jedes Individuum folgendes berechnet: 

1. das Verhaltnis zwischen Langs- (L) und Breitendurchmesser (Br); 
2. das Verhaltnis zwischen Tiefen- (T) und Breitendurchmesser (Br). 
Die Berechnung dieser VerhiiJtnisse erfolgte nach dem allgemeinen Verfahren, 

das wir schon beziiglich der kardio-somatischen Verhaltnisse erwahnt haben. 
Zu diesem Zweck geht man nicht von den absoluten Zahlen jedes MaBpaares 
aus, sondern von ihren Prozentabweichungen (N8 ), die man algebraisch von
einander subtrahieren muB. 

Raben wir ein Paar von MerkmalenA und B, dessen entsprechende Prozentabweichungen 
a8 und b8 sind, so wird nach VIOLAS allgemeiner Methode das VerhiUtnis A: B durch die 
Differenz a8 - b8 gegeben. 1st die Differenz gleich Null (as = b8), wird das Verhiiltnis 
als normal betrachtet; es zeigt in der Tat, daB die Prozentabweichung von A gleich der 
Prozentabweichung von B ist; man wird in diesem Fall sagen, daB zwischen den beiden 
MaBen ein der Norm entsprechendes Verhiiltnis besteht (Relation normotypischer Art). 
In der Praxis halt man jedoch die Werte von as - bs' die unter 38 liegen, als vernach
lassigbar, so daB die Differenzen, die in dem Spielraum ± 2,98 enthalten sind (Normal
kreis nach VIOLA) alle als Ausdruck von Normotypie gelten, d. h. als ob sie gleich Null 
waren. 1st hingegen a8~ ba und betragt die Differenz wenigstens 3s' so bedeutet es, daB 
zwischen den beiden Gliedern des Verhaltnisses eine Proportion brachytypischer bzw. 
longitypischer Art besteht. Nach VIOLA muB das Verhiiltnis derart formuliert werden, 
so daB bei as> ba eine Relation brachytypischer Art, bei as < b8 eine Relation longi
typischer Art besteht. 

1m Falle des Rerzens zeigt uns das erste Verhaltnis L8-Brs' ob in bezug auf die 
Norm L zu Br richtig proportioniert ist (Ls = Br., d. h. ein Verhaltnis normotypischer 
Art) oder ob es griiBer ist (La> Br8 , d. h. ein Verhiiltnis brachytypischer Art), oder schlieB
lich ob es kleiner ist (La < Brs' d. h. ein Verhiiltnis longitypischer Art). Das gleiche gilt 
fUr unser zweites Verhaltnis Ts-Br8' 

Um die Bedeutung dieser Verhaltnisse gut zu verstehen, muB man eingedenk 
sein, daB im allgemeinen die Ausdriicke von Brachy- bzw. Longitypie auf die 
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Art der Raumverteilung der individuellen KorpermaBe in ihrer Gesamtheit 
hindeuten, d. h. auf die Korperproportionen : man spricht von Proportionen 
brachytypischer Art, wenn die Korperbreitendimensionen (oder diejenigen 
irgendeines Teiles) die longitudinalen Dimensionen beziiglich der Norm iiberwiegen 
und wenn die sagittalen die transversalen in bezug auf die Norm iiberschreiten; 
im umgekehrten Fall spricht man von Longitypie. Der Brachytypus von VIOLA 
entspricht daher ungefahr demjenigen, der auch als pyknischer oder brachy
morphischer Typus (Habitus apoplecticus der alten Medizin) bezeichnet ist, 
der Longitypus von VIOLA bzw. dem asthenischen oder leptosomischen Typus 
(Habitus phthysicus der alten Medizin). Man soIl aber klarstellen, daB wahrend 
die meisten Autoren in der Konstitutionstypenbestimmung nur sich auf der 

Abb.6. Abb. 7. 
Abb.6 und 7. Brachytypisches Herz. 

einfachen Inspektion begriinden, gebraucht VIOLA seit mehr als 30 J ahren 
neben der Inspektion auch ein System von anthropometrischen Indices, die man 
mathematisch berechnet und die eine deutliche und genaue klinisch-morpho
logische Bedeutung besitzen. In unserem Fall, immer vorausgesetzt, es handle 
sich um herzgesunde Individuen, sprechen wir von brachytypischem Herz, 
wenn die Prozentabweichungen der Durchmesser T und L groBer sind als die
jenige von Br (Ta > Bra und La> Bra); im umgekehrten Fall sprechen wir 
von longitypischem Herz (Ts < Bra und La < BrR), wo T die Herzlinienmessung 
in sagittaler, L in transversaler und Br in Langsrichtung ist. 

Hierbei miissen wir bedenken, daB die iiblichen Bezeichnungen der beiden 
orthodiagraphischen Durchmesser Lund Br ganz uneigentlich sind, da L, trotz 
seiner Benennung, in Wirklichkeit einen Index der Herzentwicklung in trans
versaler Richtung darstellt und Br einen der Langsentwicklung. Dieses geht, 
wie wir schon gesagt haben, deutlich aus der Analyse der Korrelationen von den 
beiden Durchmessern mit den auBeren vertikalen bzw. horizontalen MaBen des 
Korpers hervor und ist in vollkommener -obereinstimmung mit dem, was in 
der Morphologie des Herzens wahrend der ontogenetischen Entwicklung und 
des Wachstums geschieht. 

Vom morphologischen Standpunkt aus ist nach unserer Klassifikation also 
das brachytypische Herz durch das -oberwiegen von Lund T auf Br in bezug 
auf die Norm charakterisiert (Abb. 6-7): es ist ein Herz, das sich wegen seiner 
Proportionen an das Kinderherz nahert (morphologischer Hypoevolutismus). 
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Das longitypische Herz hingegen ist durch die umgekehrten Proportionen · 
charakterisiert, d. h. durch Oberwiegen in bezug auf die Norm von Br auf L 
und T und deshalb stellt es einen Zustand von ontogenetischem Hyperevolutismus 
dar (Abb. 8-9). 

Wenn wir unsere zwei Verhii,ltnisse als Indices morphologischer Klassifikation 
des Herzens betrachten, ist es klar, daB man in den einzelnen Individuen drei 
verschiedene Kombinationen haben kann, je nach dem, ob: 

a) beide Verhii,ltnisse normo- , brachy- oder longitypischer Art sind; 
b) eines der beidenVerhii.ltnisse brachy-, das andere longitypischer Art ist; 

Abb. 8. Abb.9. 

Abb. 8 und 9. Longitypisches Herz. 

c) eines der beiden Verhaltnisse brachy- oder longitypisch, das andere normo
typisch ist. 

1m ersten Fall (a) sind unsere beiden morphologischen Herzindices in gleicher 
Richtung gerichtet und zeigen aIle beide eine in gleicher Richtung verlaufende 
Abweichung von der Norm. Das Herz dieser Individuen ist also sicher als rein 
normo- bzw. brachy- oder longitypisch zu klassifizieren. 1m zweiten Fall (b) 
wird das Herz morphologisch als mixotypisch bestimmbar sein. SchlieBlich im 
dritten Fall (c) wird man ein 
partiell brachytypisches bzw. 
longitypisches Herz haben. 

In nebenstehender Tabelle 
gebe ich die Prozenthiiufigkeit 
der morphologischen Herztypen 
wieder, die von BENEDETTI an 
150 gesunden Individuen mann

Normo- und mixotypisches Herz 
Rein brachytypisches Herz . 
Partiell brachytypisches Herz 
Rein longitypisches Herz . 
Partiell longitypisches Herz . 

I Manner I F rauen 

22 % I 24 % 
16% 20,6% 
25,3 % 23,8 % 
18,7% 20 % 
18% 12% 

lichen Geschlechts im Alter von 19-25 Jahren und von SABENA an 150 gesunden 
Frauen gleichen Alters erhalten wurden. Die Prozenthaufigkeiten sind, wie 
vorstehende Zahlen beweisen, fast gleich fiir beide Geschechter. 

Diese verschiedenen morphologischen Typen des Herzens miissen als ein 
Produkt des allgemeinen Gesetzes der bipolaren Deformation des menschlichen 
Korpers (VIOLA) angesehen werden. Auf Grund dieses Gesetzes bei jeder betrach
teten Bevolkerungsgruppe, vorausgesetzt, es handle sich um gesunde, geniigend 
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homogene und zahlreiche Individuen, findet man immer neben Herzen mit 
normotypischer Konfiguration eine gewisse Anzahl von Herzen brachytypischer 
bzw. longitypischer Art. AuBerdem kann man immer, wie wir sehen werden, 
zwischen ihnen verschiedene Grade von Brachytypie bzw. Longitypie unter
scheiden und man bemerkt auch, daB die Haufigkeit der FaIle mit Zunahme der 
morphologischen Abweichung abnimmt. In der Tat verteilen sich die unter
suchten Herzen hinsichtlich ihrer Proportionen, d. h. was die Form anbetrifft, 
nach dem Gesetz von QUETELET-GAUSS. 1m Mittelabschnitt der Verteilungs
kurve finden wir die normo- und die mixotypischen Herzen, auf der einen 
Seite die brachytypischen, auf der anderen die longitypischen, die symmetrisch 
nach zunehmender Deformation geordnet sind, so daB man an dem einen 
Extrem der Kurve die am starksten ausgesprochenen longitypischen Herzen 
vorfindet, wahrend am entgegengesetzten die am starksten ausgesprochenen 
brachytypischen liegen. 

Vom klinischen Standpunkt aus ist die morphologische Klassifikation 
gesunder Herzen, wie wir sie angegeben haben, noch nicht ausreichend: denn 
wir mussen auch die Intensitat der brachytypischen bzw. longitypischen Ab
weichung des Herzens genau feststellen und zwar mussen wir bestimmen, ob jede 
individuelle morphologische Deformation leicht, ausgesprochen, stark ausge
sprochen oder gar auBergewohnlich ist. Nach unserer Methode erreicht man dieses 
Ziel, indem man die sog. spezifische individuelle Abweichung des Herzens 
bestimmt, die von dem Mittelwert beider Verhaltnisse gegeben ist. So erhalt 
man das objektive MaB der morphologisch-konstitutionellen Deformation des 

Spezifische Herzforma bweichung: 
maBig. . . . . .. bis 78 
ausgesprochen . .. von 7,18 bis 14,08 
stark ausgesprochen von 14,18 bis 21,08 
auBergewobnlich .. tiber 21,18 hinaus 

Herzens bei jedem gesunden Indivi
duum. Auch in diesem FaIle ist die 
sigmatische Auswertung anwendbar 
und da namlich die spezifische indi
viduelle Abweichung des Herzens 
nach unseren Untersuchungen eine 

stetige Abweichung von (J = 7, aufweist, kann man vorstehendes Auswertungs
schema gebrauchen, das auf gleicher Grundlage wie Tabelle 1 errichtet ist. 

Wir geben hier ein praktisches Beispiel zahlenmaBiger Bewertung der Herzform. 
Nehmen wir die schon vorher betrachteten Patienten X und Y. Um ihre Herzform zu 

bewerten, muB man von den Pro
zentabweichungen der drei Durch

____________ +IP_a_ti_en_t_x+-pa_~_ie_n_t _Y messer (L, Br und T) ausgehen, und 
zwar von den nebenstehenden Zahlen. 

1. Langsdurchmesser (L). . . 
2. Breitendurchmesser (Br) . 
3. AbsoI. Tiefendurchmesser (T). 

An Hand dieser Zahlen berech
net man die zwei Verhaltnisse: 

Ls-Brs und Tg-Brs. 
1m Fall des Patienten X hat man: 

L8-Br8 = (+12)-(+1) = +l1s und Ts-Brs = (+9)- (+1) = +88; im Fall des 
Patienten Y, Ls-Bra = (-1,5)-(+ 3) = - 4,5s und T8-BrS = (-10)-(+ 3) 
= -138 , 

Die Werte heider Verbaltnisse als Differenz zwischen Prozentabweichungen sind 
also folgendermaBen ausgedriickt: 

Beide Verhaltnisse sind also positiv im Patienten X und 
Patient X Patient Y negativ im Patienten Y. Sie beweisen dadurch, daB im 

L-Br I +118 
T-Br + 7~ 

Fall vom Patienten X die Durchmesser Lund T in bezug 
- 4,58 auf die Norm groBer sind als Br, wahrend im Fall von 
-13,08 Patienten Y ein umgekehrtes Verhalten auftritt. Also ist 
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das Herz von Patienten X brachytypischer und das Herz von Patienten Y longitypi
scher Proportionen. 

Es interessiert uns noch die Intensitat der brachytypischen bzw. longitypischen 
Abweichung unserer beiden Patienten zu kennen. Man bezeichnet dafiir die individuelle 
spezifische Abweichung des Herzens (Asp), die im Fall von Patienten X durch Asp = + 98 

und im Fall von Patienten Y durch Asp = - 8,758 gegeben ist. Unsere beiden Patienten 
weisen daher eine morphologische Abweichung des Herzens auf, die nach dem oben 
angefiihrten Schema "ausgesprochen" zu beurteilen ist. Sie ist aber in entgegengesetztem 
Sinne gerichtet, und zwar in brachytypischer Richtung bei Patienten X, in longitypischer 
bei Patienten Y. 

4. Die Herzlage. 
Die Lage des Herzens im Thorax, d. h. sein Neigungsgrad, soll unabhangig 

von HerzgroBe und -form beurteilt werden, was bis jetzt nicht immer der Fall 
war. In der Tat spricht man von einem steilen und schlanken, sowie einem 
plumpen und gestreckten Herz, ohne zwischen Lage und Form einen deutlichen 
Unterschied zu machen. Was die zahlenmaBige Bestimmung der Herzlage 
anbetrifft, ist schon seit langerer Zeit die Messung des von MORITZ vor
geschlagenen Herzneigungswinkels angewandt worden. Es handelt sich um 
den Winkel, der vom Langsdurchmesser des Orthodiagramms und der Mittel
linie gebildet wird (Winkel ex, Abb.4). 

Nur ROCCAVlLLA hat auBer diesem Winkel auch viele andere bei verschiedenen Pro· 
jektionen in Betracht gezogen und hat ein System von zahlreichen WinkelmaBen aus· 
gearbeitet, und zwar: 

a) die auBeren Winkel, die die allgemeine Herzneigung und die der groBen GefaBe 
messen, BOwie auch die Neigung der Achsen und Ebenen von jedem ihren Bestandteil; 

b) die inneren Winkel, d. h. jene, die von verschiedenen Herz· und Aortateilen gebildet 
werden (kardio-kardiale und aorta-aortale Winkel); 

c) die kardio-aortalen Winkel, die einerseits vom Herzbild bzw. seiner einzelnen Teile, 
andererseits von einzelnen GefaBen des Herzstieles gebildet werden. 

In seinen eingehenden Untersuchungen bei Gesunden hat Verfasser vor allem die 
typische (mittelnormale) kardio-goniometrische Formel fiir die Erwachsenen bestimmt, 
bei der er ihre Variationen unter physiologischen Bedingungen ermittelte, und zwar in 
bezug auf den Konstitutionstypus, die Korperstellung, die Atmungstatigkeit, das Alter, 
das Geschlecht und auch in bezug auf die physische Anstrengung, die Magenfiille, die 
Schwangerschaft usw. AuBerdem hat er auch die Veranderungen der Formel unter patho
logischen Bedingungen nachgeforscht. 

Unsererseits haben wir uns bis jetzt darauf beschrankt, die Lage des Herzens 
in seiner Gesamtheit mittels der schon besprochenen Winkel ex und {3 zu betrachten. 
Obwohl diese beiden Winkel untereinander nicht vollkommen homolog sind, 
stellen sie ungefahr die Achsenneigung des Herzbildes in den zwei senkrechten 
von uns angewandten Projektionen dar. Trotzdem die morphologische Genauig
keit des Winkels {3 manchem Vorbehalt ausgesetzt ist, so hat die Erfahrung uns 
gelehrt, daB diese Winkel fUr die zahlenmaBige Auswertung der Herzlage ziemlich 
geeignet sind. Sie sind bei Gesunden nicht nur von den drei linearen Haupt
messungen, wie schon gesagt, unabhangig, sondern auch vom dreidimensionalen 
Herzwert. Tatsachlich ist der Korrelationskoeffizient zwischen unserem Herz
wert und dem Winkel ex bei 150 Gesunden jugendlichen Alters r = 0,101 ± 0,055 
und zwischen dem Herzwert und dem Winkel{3, r = 0,077 ± 0,056 (BENEDETTI). 
Diese Winkel sind auch von unseren beiden Zahlenverhaltnissen, auf deren 
Grund wir die Herzform beurteilen, unabhangig. Der Korrelationskoeffizient 
zwischen ex und dem Verhaltnis L-Br ist in der Tat r = - 0,116 ± 0,038 und 
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zwischen {J und dem VerhliJtnis T-Br r = 0,121 ± 0,054 (BENEDETTI). Diese 
Angaben sind fUr die morphologische Bedeutung von IX und {J wichtig. 

Die mittleren Normalwerte und die stetige Abweichung von IX und {J sind 
in der Tabelle 2 wiedergegeben. Es liWt sich somit in jedem Erwachsenen die 
Herzlage leicht auswerten, indem man die individuelle Abweichung von IX 

und {J auf Grund der stetigen Abweichung berechnet. Die Berechnung der 
Prozentabweichung ist in diesem Fall nicht notwendig. 

Was die Klassifizierung der einzelnen FaIle anbetrifft, betrachten wir die 
Werte von IX und {J, die im Normalkreis VIOLAS inbegriffen sind, als normal, 
d. h. die Werte von IX zwischen 46° und 49° fiir das mannliche bzw. zwischen 
48° 30' und 51 ° 30' fUr das weibliche Geschlecht, und die Werte von {J zwischen 
43° und 460 bzw. 45° 30' und 48° 30'. AIle individuellen Abweichungen von 
IX und {J, die innerhalb dieser Spielraume nicht enthalten sind, sind iiber bzw. 
unter der Norm zu betrachten. Somit kann man bei einem bestimmten Indi
viduum folgende Kombinationen von IX- und (J-Werten erhalten: 

a) sowohl IX als {J sind normal (Herz regelmaBig geneigt); 
b) sowohllX als {J iiberschreiten den Normalkreis (horizontale Herzlage oder 

Streckherz) bzw. unter demselben sind (vertikale Herzlage oder Steilherz); 
c) IX und {J sind ungleichwertig, weil das eine unter der Norm, das andere 

iiber, oder weil das eine unter (oder iiber) der Norm, das andere normal ist. 

Vertikales H erz . . 
Interrnediares Herz. 
Horizontales Herz . 

Manner 

18,0% 
58,5% 
23,3% 

Frauen 

19,3% 
62,7% 
18,0% 

Bezeichnen wir nun als intermediiir 
die Herzlage bei allen Fallen, die den 
obigen Einteilungen a und c angehoren, 
und als Vertikal- bzw. Horizontallage die 
der Herzen, welche in der Einteilung b 
sich befinden, ergibt sich mit dieser 

Klassifizierung bei 150 gesunden 19-25 Jahre alten Mannern (BENEDETTI) 
bzw. bei 150 gesunden altersgleichen Frauen (SABENA) die obige prozentuale 
Verteilungstafel. 

II. Die morphologische Auswertung des Herzens mittels 
der Inspektion. 

Die metrische Auswertung des Herzens umfaBt nur eine kleine Zahl von 
Merkmalen, gewahlt unter denen, die vom klinisch-morphologischen und Genauig
keitsstandpunkte die groBte Zuverlassigkeit darbieten. Infolgedessen entgeht 
eine groBe Anzahl von Merkmalen, die wir sonst gewohnlich bei verschiedenen 
Projektionen auf dem Rontgenschirm mit einem Blick wahrnehmen, unseren 
Messungen vollstandig; diese Merkmale aber, ihrer Wichtigkeit wegen, diirfen 
nicht vernachlassigt werden. In der alltaglichen Praxis werden sie mittels 
einfacher Inspektion auf Grund der personlichen Erfahrung des Untersuchers 
gewertet, und deswegen sind die gewonnenen Resultate allen den Fehlern aus
gesetzt, die aus einem rein intuitiven Verfahren herstammen. Trotzdem konnen 
wir auf diesen Teil unserer Untersuchung keinesfalls verzichten, und daher 
muB die kardiometrische Forschung in jedem FaIle durch die Inspektions
forschung erganzt werden. Letztere muB ihrerseits so weit als moglich objektiv 
gemacht werden, und unser Hauptzweck ist es eben, diese Objektivitat am 
besten zu erreichen. 
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Es wiirde uns zu weit fiihren, wenn wir hier alles das zusammenfassen 
mochten, was auf dem Gebiete der inspektiven Herzforschung mittels der 
Rontgenstrahlen bisher geleistet wurde: wir verweisen deshalb auf die Lehr
bucher der klinischen Rontgendiagnostik und speziell der Herzrontgenologie. 
Erwahnen mochten wir nur, daB, soweit wir feststellen konnten, ist ein rationeller 
Versuch, dieses reiche Gebiet sozusagen organisch zu disziplinieren, nie gemacht 
worden. Nicht einmal die Hauptrichtlinien in der Inspektionsauswertung des 
Herzens werden in der Literatur genau angegeben. Diese Aufgabe ist bis heute 
allzu sehr der Willkur des Beobachters iiberlassen worden, so daB eine strenge 
Auswertung der Untersuchungsresultate auf statistischer Basis bei gesamten 
Individuengruppen unmoglich ist. Folglich konnen die Ergebnisse verschiedener 
Autoren nicht genug untereinander verglichen und gepruft werden. 

Nur sollen die neuesten Arbeiten von KUDISCH, die sehr wertvoll, wenn auch 
einseitig sind, erwahnt werden. Die funktionell-dynamische Methodik dieses 
Forschers besteht hauptsachlich in der Aufstellung einiger Kriterien, die den 
Zweck haben, die drei Typen der HerzkammervergroBerung zu unterscheiden: 
1. Erweiterung der AusfluBbahn; 2. Erweiterung der Aus- und EinfluBbahn 
beim Vorherrschen der ersteren; 3. Erweiterung der Aus- und EinfluBbahn 
beim V orherrschen der letzteren. Verfasser fugt noch ein wertvolles Schema 
der Klassifizierung von Herzpulsationen am Rontgenschirm hinzu. 

Damit die Inspektionsforschung des Herzens erfolgreiche Ergebnisse und 
systematische Anwendung an Patientengruppen (Herzgesunde und -Kranke) 
zeitigen solI, muB sie unseres Erachtens folgenden zwei Hauptbedingungen 
gerecht werden: 

a) es muB ein einziges fiir aIle inspektiven Merkmale quantitatives Aus
wertungsschema ausgearbeitet werden, das womoglich dem von uns schon 
angefuhrten Auswertungsschema fur die metrischen Merkmale entsprechen solI; 

b) es muB ein Verzeichnis von jenen besonders wichtigen Merkmalen auf
gestellt werden, die ausnahmslos nach einer vorher bestimmten Reihe in allen 
zu untersuchenden Personen auszuwerten sind. 

a) Auswertungsschema der inspektiven morphologischen Merkmale 
des Herzens. 

Wir haben in die Herzrontgenologie das von VIOLA erdachte Schema zum 
Zweck der Auswertung der auBeren morphologischen Merkmale des Korpers 
eingefiihrt. Dieses Schema hat schon auf dem Gebiete der konstitutionellen, 
Sport- und Militarmedizin wesentliche ResuItate erreicht. 

Fur jedes Merkmal, das im untenstehenden Verzeichnis angefuhrt ist, muB 
eine Skala mentaler Auswertung, die funf groBe Klassen umfaBt, geschaffen 
werden, wobei jede Klasse einem gewissen Intensitatsgrad eines jeden zu unter
suchenden Merkmales entspricht. Die Skala umfaBt zwei positive und zwei 
negative Klassen, auBerdem eine zentrale Klasse, die durch Null ausgedruckt 
ist und der aIle die Falle zugerechnet werden mussen, in denen, nach dem Urteil 
des Untersuchers, das betreffende Merkmal einen fast der Norm entsprechenden 
Intensitatsgrad erreicht hat, d. h. einen solchen, welcher mit groBter Haufigkeit 
in der gesunden Bevolkerung beobachtet wird (sog. dichtester Wert). Den 
beiden Klassen, die an die zentrale Klasse grenzen und die mit den Zeichen 
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+ und - versehen sind (paranormale Klassen, obere bzw. untere, oder Klasse 
+ I bzw. -I) gehOren aIle die FaIle, die eine Intensitat des betreffenden 
Merkmales etwas htiher bzw. niedriger als die Norm aufweisen. Den beiden 
von der zentralen entfernteren Klassen, die durch + + bzw. -- (Klassen + 2 
bzw. -2) gekennzeichnet sind, gehtiren schlieBlich die FaIle von grtiBerer Norm
iiberschreitung bzw. -unterschreitung, d. h. jene, die durch die Intensitat des 
betreffenden Merkmales starker von der Norm abweichen, bis sie die htichsten 
bzw. die niedrigsten Werte erreichen, die noch im Bereiche der Gesunden zu 
begegnen sind. Somit ergibt unsere Skala folgendes Bild: 

Klasse -2: ausgesprochene negative Abweichungen (--). 
Klasse -I: maBige oder paranormale negative Abweichungen (-). 
Klasse 0: norma Ie oder fast normale Werte (0). 
Klasse + I: maBige oder paranormale positive Abweichungen (+). 
Klasse +2: ausgesprochene positive Abweichungen (++). 

Es versteht sich von selbst, daB dieser Skala, die derjenigen auf der Tabelle I 
ahnlich geschaffen ist, individuelle quantitative Abweichungen eines jeden Merk
males zugrunde liegen, die in der gesunden Bevtilkerung angetroffen werden. 
Die beiden Extreme der Skala bleiben natiirlich offen, so daB man andere Klassen 
( + + + bzw. --- usw.) hinzufiigen kann, urn die noch grtiBeren individuellen 
Abweichungen, wie sie sich z. B. in krankhaften Zustanden kundgeben ktinnen, 
umzufassen. 

Will man eine gewisse Reihe von Fallen durch diese Skala untersuchen, 
so bezeichnet man fiir jedes Merkmal und jede Klasse die betreffende Personen
zahl und man errechnet die entsprechende prozentuale Haufigkeit. So erhalt 
man ein genaues Bild der Verteilung von untersuchten Personen und man ist 
in der Lage, die entsprechenden Diagramme jedes Merkmals auszubauen. 

Unsere Forschungen, denen iiber 1200 mit diesem Verfahren systematisch 
untersuchte gesunde Personen zugrunde liegen, haben gezeigt, daB die Ver
teilung der Falle so gut wie fast der normalen symmetrischen Verteilungskurve 
von GAUSS nahesteht: und zwar, daB die grtiBte Zahl der FaIle fiir jedes unter
suchte Merkmal der Zentralklasse zukommt; daB die beiden paranormalen 
Klassen eine kleinere Anzahl von Fallen enthalten und untereinander fast gleich 
sind; daB ferner, in den extremen Klassen (+2 und -2) die Haufigkeiten 
noch kleiner werden und daB man nur ausnahmsweise unter den Gesunden 
FaIle sieht, die die Grenzen dieser Extremklassen iiberschreiten. Untersucht 
man dagegen Gruppen von Herzkranken, so erhalt man begreiflicherweise mehr 
oder weniger veranderte und asymmetrische Verteilungen in verschiedener 
Weise, je nach der Art und der Schwere der Krankheit der untersuchten 
Patienten. 

b) Verzeichnis der wich tigsten morphologischen Inspektions
merkmale des Herzens. 

Es ist wichtig vorauszusetzen, daB die inspektive Auswertung gleichen Schritt 
mit der metrischen halten muB und daB die unten erwiihnten Merkmale nicht 
im absoluten Sinne, sondern immer in bezug auf die GesamtgrtiBe des ent
sprechenden Orthodiagramms zu deuten sind. In jedem einzelnen Merkmal soIl 
die obenerwahnte Skala angewandt werden. Diese Merkmale sind folgende: 
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A. Auf dem Herzbild bei d.-v. Strahlengang: 
1. Die Langsentwicklung des r. unteren Bogens; 
2. der Vorwolbungsgrad dieses Bogens; 
3. die der r. Herzkammer fast entsprechende Flachenweite; 
4. die Langsentwicklung des l. mittleren Bogens, die nach seiner Gesamtheit, 

eventuell nach den beiden ihn oft bildenden Teilen zu beurteilen ist; 
5. die Gestaltung desselben mittleren Bogens (mehr oder weniger eingezogen, 

flach oder vorgewolbt); 
6. die Form der Herzspitzengegend (mehr oder weniger spitzbogig, kugelig 

oder mittelmaBig); 
7. die Situation des Punktes Sf im Verhaltnis zur l. Zwerchfellkuppe und 
8. im Verhaltnis zur lateralen Thoraxwand; 
9. die Langsentwicklung des l. unteren Bogens; 
10. der Konvexitatsgrad desselben Bogens (beide letzteren Inspektionsmerk

male mussen mit den Befunden der metrischen Auswertung der l. Bogensehne 
und des Quotienten Bh: Bs verglichen werden). 

B. Auf dem Herzbild bei frontalem Strahlengang: 
11. Der Annaherungsgrad des Ventralrandes der Herzfigur zum mneren 

Sternalrand; 
12. die Langsentwicklung des oberen Dorsalbogens; 
13. der Konvexitatsgrad desselben Bogens; 
14. die Langsentwicklung des unteren Dorsalbogens und des diaphragma

tischen Teils des Herzumrisses; 
15. der Konvexitatsgrad des unteren Dorsalbogens und des diaphragmati

schen Teils. 

Dieselbe Skala soIl auch zur Auswertung der Pulsationen von den samtlichen 
Herzrandteilen in verschiedenen Projektionen herangezogen werden; auBer
dem soIl die Ausbreitung der Pulsationen in bezug auf Lange und Weite und 
ihre Geschwindigkeit ermittelt werden. Wir haben das Schema von KUDISCH, 
welcher die folgenden Pulsa tionstypen unterscheidet, angewandt: a) weite und 
rasche Pulsationen, b) weite und langsame, c) kleine und rasche, d) kleine und 
langsame. 

Diesem Verzeichnis der Hauptmerkmale des Herzens kann der Untersucher 
jedes andere in einzelnen Fallen erforderliche Merkmal beifUgen, und er wird 
selbstverstandlich auch aIle anderen Befunde, die sich gewohnlich auf das 
Rontgenbild des Thorax bei den zwei Haupt- und den Zwischenprojektionen 
beziehen, berucksichtigen mussen. 

Ich halte es fur uberflussig, die Bedeutung der morphologischen Merkmale, 
die im 0 benerwahnten Verzeichnis aufgezahlt sind, im Vergleich zu den metrischen 
Merkmalen zu schildern. Sowohl die ersten wie auch die letzten sind unent
behrlich und erganzen sich einander. Tatsachlich geben uns die LinienmaBe, 
die Herzflache und der Herzwert uber die GesamtgroBe des Organs AufschluB, 
wahrend die kardiosomatischen Verhaltnisse seine relative GroBe ergeben, die 
beiden Verhaltnisse L-Br und T-Br seine Form im allgemeinen und die Winkel 
ex. und {3 seine Neigung. Doch besagen uns aIle diese metrischen Merkmale daruber 
gar nichts, ob eine eventuelle HerzvergroBerung auf die Erweiterung dieser 
oder jener Herzhohle zuruckzufuhren sei. 
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Es ist genug, einen Blick auf das schematische Bild der Herzfigur in den 
zwei orthogonalen Projektionen zu machen, um sich zu iiberzeugen, daB die 
Zunahme von L, bzw. von Br, sowohl durch die VergroBerung des r. Vorhofes, 
wie auch der r. oder der 1. Herzkammer entstehen kann und daB die Zunahme 
von T ebenso auf die VergroBerung der r. oder der 1. Herzkammer, schlieBlich 
des 1. Vorhofes zuriickzufiihren ist. Wohl wurden, wie wir schon gesehen haben, 
von manchen Autoren einige MaGe zur numerischen GroBenbezeichnung ver
schiedener Herzteile vorgeschlagen, doch sind alle diese MaBe, wie schon gezeigt, 
nicht stichhaltig, da ihre Anhaltspunkte unsicher sind und keiner anatomisch 
festgesetzten Stelle des Herzbildumrisses genau entsprechen. Folglich haben 
wir beschlossen, von allen diesen MaBen Abstand zu nehmen. Nur die Sehne 
und die Bogenhohe der 1. Herzkammer stellen ziemlich genaue MaBe dar; 
hauptsachlich erweist sich, unserer Erfahrung nach, die Bestimmung des 
Quotienten Bh: Bs als niitzlich, da er den Konvexitatsgrad des unteren 1. 
Bogens ausdriickt und somit zahlenmaBig, also in objektiver Form, das intuitive 
Urteil iiber die Bogengestaltung dieses Herzprofilteiles, das jeder von uns bei 
der Abschatzung "nach AugenmaB" in seinem Sinne formuliert, mit groBem 
Vorteil ersetzen kann. Fiir die Beurteilung aller anderen Herzkavitaten, sowie 
der 1. Herzkammer in der Sagittalebene, konnen wir nun die von manchen 
Autoren vorgeschlagenen MaBe nicht annehmen, folglich ist es unerlaBlich, die 
inspektive Forschung heranzuziehen und die Abweichungen, die den Ver
groBerungen der einzelnen HerzhOhlen in verschiedenen Teilen des Herzschatten
umrisses bei d.-v. bzw. frontalem Strahlengang vorkommen, intuitiv zu bewerten. 

Die inspektive Auswertung zieht ihrerseits von der metrischen groBen Nutzen, 
denn es ist klar, daB, um einer bestimmten Abweichung im Herzbildumrisse 
bei einem Individuum die richtige Bedeutung zu verleihen, ist es sehr wichtig, 
die TotalgroBe des Herzens dieses Individuums zu kennen. 

Was die Deutung der einzelnen inspektiven Merkmale unseres Verzeichnisses 
anbetrifft, so verweisen wir noch einmal auf die Lehrbiicher der Herzrontgeno
logie. Hier wollen wir nur kurz die zwei Segmente des Herzumrisses erwahnen, 
die etwas schwieriger zu deuten sind und zum Teil Gegenstand von Erorterungen 
verschiedener Autoren bilden. Es sind der 1. mittlere Bogen und der untere 
Dorsalbogen. 

Der 1. mittlere Bogen zerfallt, laut mancher Autoren (ASSMANN, UHLENBRUCK) 
in zwei deutliche Teile (2. und 3. 1. Bogen), wobei unter physiologischen 
Bedingungen der obere Teil von der A. pulmonalis, die auf dem Rontgenschirm 
durch ihre expansive systolische Pulsationen (Austreibungsperiode der Herz
systole) erkennbar ist, gebildet ist, wahrend der untere, der bedeutend kleiner, 
praktisch meistens unbeweglich und ofters auf dem Rontgenschirm undeutlich 
erscheint, durch das 1. Herzohr, das in dieser Stelle randbildend wird, ge
bildet ist. Aber schon bei Gesunden ist der 1. mittlere Bogen der Teil des Herz
umrisses, der in seiner Lange und Gestalt die groBte individuelle Variabilitat 
aufweist. In einigen Fallen ist dieser Segment relativ kurz und auBen konkav, 
in anderen relativ lang, in seinem oberen Teil maBig konvex, im unteren maBig 
konkav; in anderen wieder ister sehr lang und konvex, so daB er das Bild des 
Mitralstenoseherzens vortauschen kann. Nach MEYER-BoRSTEL, MISSKE und 
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SCHONE und nach unseren Erfahrungen kommt letztes Bild in Fallen von 
Hyperthyreoidismus, wie auch bei Gesunden und eventuell auch bei Sportlern 
vor (KRAUS, EBERT und STURZ, ROSLER, BENEDETTI und BOLLINI) und ist 
in seiner Bedeutung vielfach bestritten worden. 

Wahrend man eine Zeitlang annahm, daB diese Form von einer bestimmten 
Erweiterung des 1. Vorhofs abhangig sei (OTTEN), vertreten heute einige Autoren 
den Standpunkt, daB sie als Zeichen der VergroBerung der r. Herzkammer mit 
nachfolgender Drehung des Herzens nach hinten, oben und links anzusehen ist 
(ASSMANN, MEYER-BoRSTEL), wahrend andere in ihr den Ausdruck einer Kon
stitutionsanomalie erblicken wollen (J. BAUER, BORAK, MISSKE und SCHONE). 
Abgesehen von den Fallen der extrakardial bedingten Pseudokonfiguration des 
Herzens (LOFFLER), glauben wir auf Grund unserer Beobachtungen annehmen 
zu konnen, daB dieses Aussehen einmal als Zeichen der beginnenden Ver
groBerung der r. Herzkammer (eventuelle sog. tonogene Erweiterung nach 
PENDE) angesehen werden kann; in anderen Fallen es aber auf die Hypotonie 
der A. pulmonalis und des unten liegenden Infundibulum zuriickzufiihren ist. 
Das konnte hauptsachlich fUr jene FaIle zutreffen, in denen die sog. pseudo
mitralisierte Form des mittleren 1. Bogens nicht konstant ist, sondern in einem 
bestimmten Individuum bald vorhanden, bald vermiBt wird. In diesen Fallen 
ist die obenerwahnte Abweichung des 1. mittleren Bogens mit weiten und leb
haften Pulsationen vergesellschaftet, so daB der Begriff der kardio-vasalen 
Hypotonie stichhaltiger wird, und dabei noch in groBerem MaBe, wenn es sich 
urn Hyperthyreoidie handelt, in der, wie bekannt, eine ausgesprochene Instabilitat 
des Herz- und GefaBtonus wahrgenommen wird. 

In pathologischen Zustanden steigert die individuelle Variabilitat des mitt
leren 1. Bogens auBerordentlich. Letzterer kann kurz und auch fast unsichtbar 
erscheinen, falls eine Erweiterung der Aorta zugegen ist, sowie auch in Fallen 
einer isolierten oder vorherrschenden VergroBerung der 1. Herzkammer, die 
mit einer Verschiebung des Punktes S in die Hohe einhergeht. Es ist nicht 
unwahrscheinlich, daB in letzteren Fallen die Verkiirzung, eventuell das Ver
schwinden des mittleren 1. Bogens, wenigstens zum Teil, einer gewissen Drehung 
des Herzens von links nach rechts zuzuschreiben ist, so daB die 1. Herzkammer 
aufwarts durch eine iiber die Norm verlaufende Strecke randbildend wird. In 
anderen Fallen wird der Mittelbogen verlangert und zugleich wird er links
konvex, wie es bei abnormen Erweiterungen der A. pulmonalis der Fall ist, 
und zwar kann hier die Ursache als erworben oder angeboren, organisch oder 
funktionell bedingt sein (s. ASSMANN). Infolge der VergroBerung der r. Herz
kammer (Erweiterung der AusfluBbahn), die, wie es ASSMANN klar bewiesen 
hat, auch auf dem 1. Herzumrisse randbildend wird, kann es bei diesen Fallen 
zu einer AuBenverschiebung des 1. Herzohrs kommen. Doch gibt es FaIle von 
Mitralstenose mit einer derart abnormen VergroBerung des 1. Vorhofs, daB 
dieser selbst randbildend wird und bei d.-v. Strahlengang einen mehr oder 
weniger erheblichen Teil des 1. Herzschattenumrisses bildet. 

Die Deutung des dorsalen Herzumrisses bei frontalem Strahlengang ist viel 
strittiger. Wie schon erwahnt, unterscheiden wir zwischen einem oberen und 
einem unteren Segment: das erste ist gewohnlich bei Gesunden langer als das 
zweite und ist durch den UmriB des 1. Vorhofs gebildet (oberer Dorsalbogen); 
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der zweite dagegen ist von der 1. Herzkammer (unterer Dorsalbogen) gebildet 
und setzt sich ohne sichtbare Grenze mit dem diaphragmatischen Teil des 
Herzumrisses fort. Das trifft den Anschauungen verschiedener Autoren zu 
(ATTINGER, LAURELL, PALMIERI, ROESLER); dagegen meinen ASSMANN und 
GABERT, daB der DorsalumriB des Herzbildes bei dieser Projektion fast ganzlich 
vom 1. Herzvorhof gebildet sei, wahrend die 1. Herzkammer, infolge der Uber
deckung durch den unteren Hohlvenenschatten, gar keine Randbildung aufweist. 
Dieser SchluBfolgerung liegen hauptsachlich die anatomischen Untersuchungen 
von STOERCK und GABERT zugrunde, die nach Eroffnung des Thorax einer mit 
dem Gesicht nach abwarts gelegenen Leiche, mittels Entfernung des zwischen 
dem III. und X. Brustwirbelliegenden costo-vertebralen Wandteiles feststellen 
konnten, daB die dorsale Herzflache, die unten vom Zwerchfell und oben vom 
r. Ast der A. pulmonalis und der Tracheagabelung begrenzt ist, in der Mittel
linie tatsachlich groBtenteils vom 1. Herzohr gebildet, wahrend die 1. Herz
kammer dabei fast nicht beteiligt ist. 

Aber gegen diese SchluBfolgerung ist einzuwenden, daB die topographische 
Lage des Herzens bei der Leiche in der obenerwahnten Lage bei offenem Thorax 
von der am Lebenden in aufrechter Stellung ganz verschieden ist, und dies 
vor allem deshalb, weil der Zwerchfellstand der Leiche noch hoher ist als jener 
am Lebenden bei starkster Ausatmung (FUSARI und BRUNI). Es versteht sich 
also von selbst, wie auch wir durch die Nachpriifung der STOERcKschen Unter
suchungen feststellen konnten, daB je mehr sich das Diaphragma hinaufhebt, 
urn so kleiner die Mitbeteiligung der 1. Herzkammer an der Bildung der Dorsal
flache des Herzens ist. In demselben Sinne iibt auch die geringe Blutmenge 
in der Herzkammer, bei der Leiche im Gegensatz zur starken Blutfiillung des 
1. Vorhofs, einen nicht unbetrachtlichen EinfluB aus, ebenso wie die Verlagerung 
des Herzens nach vorn, die durch die eigentiimliche Lage der Leiche bedingt 
ist. GIACOMINI konnte tatsachlich den Beweis erbringen, daB das Leichenherz 
im Verhaltnis zur Korperlage eine hochgradige passive Beweglichkeit besitzt. 
Anderseits zeigen die alten, aber grundlegenden Untersuchungen dieses Ana
tomikers, die an gefrorener Leiche ausgefiihrt wurden, daB die 1. Herzkammer 
unmittelbar links von der Mittellinie derart hoch zu Iiegen kommt, daB sie die 
Horizontalebene, welche den Dornfortsatz des VI. und mitunter auch den des 
V. Wirbels durchschneidet, erreichen und iiberschreiten kann. AuBerdem konnte 
man aus den schonen Abbildungen GIACOMINIB ersehen, daB an der Hohe des 
Dornfortsatzes des VI. Brustwirbels, unmittelbar links an die Mittellinie des 
Korpers, die 1. Herzklammer ziemlich riickwarts und zwar gegen die Wirbel
saule neigt, so daB es nicht unwahrscheinlich ist, daB diese Herzkammer auf 
dem Dorsalumrisse des Herzens bei frontaler Strahlenrichtung im Stehen meistens 
zum Vorschein kommt. Tatsachlich besteht dieser Herzrand auf dem Rontgen
schirm nicht ausschlieBlich aus den anatomischen Teilen, die sich genau in der 
Sagittal- oder Mittelebene des Korpers befinden, sondern aus allen jenen Herz
teilen, die sich zwischen dem Zwerchfell und der Tracheagabelung befinden und 
in den retrokardialen Raum HOLZKNECHTB hineinragen. 

Wir sind also der Ansicht, daB unter physiologischen Bedingungen die 
1. Herzkammer einen gewissen Teil des Dorsalprofils des Herzens (unterer 
Dorsalbogen) bildet, wie wohl dieser Teil in seiner Ausdehnung von einem 
Individuum zum anderen bedeutend variieren kann. Unsere Ausfiihrungen 
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werden auch durch das Verhalten der Pulsationen am Rontgenschirm bestatigt, 
weil man in den meisten Fallen bei Gesunden beobachten kann, daB der untere 
Dorsalbogen bei jeder Systole eine p16tzliche konzentrische Einziehung aufweist. 
Nach ASSMANN und GABERT sollten diese systolischen Einziehungen yom Vorhof 
herriihren, dem sie von der unterliegenden Herzkammer iibergeleitet wiirden, 
doch bleibt in dies em Falle die Frage offen, weshalb es bei jeder Systole zu 
einer Herabsetzung des Vorhofvolumens kommt, wahrend es doch bekannt 
ist, daB in der AusfluBphase der ventrikularen Systole der Vorhof hingegen 
groBer wird. 

Andererseits bestatigen die neuesten rontgenanatomischen Untersuchungen 
von LAUBRY, COTTENOT, ROUTIER und HEIM DE BALSAC, die an unsezierten 
Leicben mittels Injektion von Kontrastmitteln in verschiedene Herzkavitaten 
ausgefiihrt wurden, daB der hintere HerzschattenumriB beim frontalen Strahlen
gang unten von der 1. Herzkammer gebildet wird. 

lch schlieBe nun diesen Abscbnitt mit der Zusammenfassung alier inspektiven 
Merkmale unseres Verzeicbnisses, indem ich ibre Bedeutung in bezug auf die 
VergroBerung der einzelnen Herzteile bervorhebe. 

A. Als Zeicben der VergroBerung der 1. Herzkammer sind anzusehen: 
a) Bei d.-v. Strablengang: 1. die Zunahme der 1. Bogensebne und des Quotienten 
Bh : Bs; 2. die kugelige Form der Herzspitzengegend und 3. die Verschiebung 
nach unten des Punktes S' (nach KIRCH, wahrscheinliche vorwiegende Er
weiterung bzw. Hypertrophie der AusfluBbahn); b) bei frontalem Strahlengang: 
die Verlangerung und die V orwolbung des unteren Dorsalbogens gegen die 
Wirbelsaule, sowie des diaphragmatischen Teils des Herzumrisses (vorwiegende 
Erweiterung der EinfluBbabn). 

B. Als Zeichen der VergroBerung der r. Herzkammer sind anzusehen: 
a) Bei d.-v. Strahlengang: 1. die Verlangerung und die auBere Vorwolbung des 
1. mittleren Bogens, die zufolge der Erweiterung der A. pulmonalis, der AuBen
verschiebung des 1. Herzohrs oder auch infolge des Auftretens des Infundibulums 
auf dem 1. Rand des Herzschattens entstehen kann; 2. die spitzbogige Gestaltung 
der Herzspitzgegend; 3. die auBere Verscbiebung des Punktes S'; 4. die auBere 
Verscbiebung des r. Randes und eventuell auch 5. Auftreten der r. Herzkammer 
auf demselben Rand; 6. die transversale Erweiterung des Orthodiagramms bei 
d.-v. Projektion; B. beim frontalen Strahlengang: 1. die Vorwolbung des 2. 
und 3. Ventralbogens infolge der Erweiterung der A. pulmonalis bzw. des 
Infundibulums und des unterliegenden Teiles der r. Herzkammer; 2. die nach
folgende Verkleinerung des retrosternalen Raums und auch 3. die starkere 
Annaberung des Herzrandes zum Brustbein. 

C. Als Zeicben der VergroBerung des r. Herzvorhofes sind anzusehen: die 
auBere Verschiebung, die Verlangerung und Vorwolbung des r. Bogens des 
Herzumrisses bei der d.-v. Projektion. 

D. Als Zeichen der VergroBerung des 1. Herzvorhofes sind anzusehen: 
a) Beim frontalen Strahlengang: die Verlangerung des oberen Dorsalbogens 
und seine starkere Riickwolbung im HOLZKNEcHTschen Raum; b) bei der d.-v. 
Projektion: das Auftreten desselben 1. Herzvorhofes auf dem rechten Rand, 
eventuell auch auf dem linken Rand des Herzschattens. 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 38 
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III. Einige Anweisungen tiber die Ergebnisse der morphologischen 
Answertung des Herzens. 

1. Die individuelle Variabilitat des Herzens bei Gesunden und ihre Hauptgesetze. 
Die individuelle Variabilitat des gesamten morphologischen Herzbildes (GroBe, 

Form, Lage) bei Gesunden gehort vollstandig dem Gebiete der individuellen 
Konstitution, die nach der italienischen Schule (DE GIOVANNI, VIOLA, PENDE) 
als "Phanotypus" aufgefaBt werden muB, an. Schon seit vielen Jahren hatten 
BENEKE in Deutschland und DE GIOVANNI in Italien, bzw. an den Leichen 
und am Lebenden feststellen konnen, daB verschiedenen Korperbautypen 
bestimmte morphologische Herztypen entsprechen, wie die nachfolgenden Unter
suchungen an der Leiche (MESSEDAGLIA, OASTALDI) und die allgemeine klinische 
Erfahrung vonauf bestatigt haben. Aber die Untersuchungen, die in dieser 
Richtung bisher gefiihrt waren, sind ziemlich sparlich, da sich leider unter den 
Autoren noch nicht genau die Uberzeugung geltend gemacht hat, daB auf dem 
Gebiete der individuellen Konstitutionsforschung die bloBen Eindrucke nicht 
ausreichen, sondern es ist eine feste Grundlage notig, die auf MaBen und Zahlen 
ausgebaut sei. 

Wahrend ich in bezug auf das Wachstumsalter auf die neuesten Veroffent
lichungen von O. KmscH, v. BERNUTH, F. SCHIASSI, OIGNOLINI, GABRIELLI, 
GIANNELLI und die alteren Arbeiten von BACCICHETTI verweise, so mochte ich 
fur die Erwachsenen die Untersuchungen von BRUGSCH betreffs seines Indexes 
Herzvolumen : Rumpfvolumen, wie auch die Forschungen von 1. S. HmSCH, 
ROSSI und PERONA, MANARA, OIGNOLINI, DALLA VOLTA, TREADGOLD und 
BURTON erwahnen. 

I. S. HmscH hat die Klassifikation von W. MILLS angewandt, wonach auf 
Grund der Morphologie der inneren Organe, die in bezug auf den auBeren Habitus 
rontgenologisch untersucht wurden, der hypersthenische, mesosthenische, hypo
sthenische und asthenische Typen unterschieden werden. Der genannte Forscher 
hat fUr jeden Typus die Mittelwerte der orthodiagraphischen HauptmaBe des 
Herzens berechnet und hat wesentliche Unterschiede zwischen einem und 
anderem Typus festgestellt. Er hat auch neue HerzmaBe, und zwar den Radius 
des r. Vorhof- und 1. Ventrikelbogens eingefuhrt: diese MaBe erreichen bei den 
Asthenikern die Hochstwerte (1l,5 bzw. 8,3 cm), bei den Hypersthenikern die 
niedrigsten (7,0 bzw. 6,8 cm) und bei den anderen zwei Typen mittlere Werte. 
ROSSI hat bei 70 gesunden Erwachsenen, die nach der Methode von DE GIOVANNI 
und VIOLA klassifiziert werden, die Mittelwerte der linearen MaBe und der Flache 
des Herzens bei d.-v. Strahlengang bestimmt. Er gelangt zum SchluB, daB 
die Individuen vom mikrosplanchnischen Langstypus eine kleinere Herzflache 
als die anderen meistenteils aufweisen, wahrend die hoheren Mittelwerte in 
megalosplanchnischen Breitentypen, und zwar bei denen mit dem V orherrschen 
der Thorax- gegenuber der Abdomenentwicklung angetroffen werden. Auf Grund 
des sog. ventrikularen Quotienten hat ROSSI auch feststellen konnen, daB die 
Megalosplanchniker mit einer starken Abdomenentwicklung einen hohen Quo
tienten aufweisen, der nach dem Verfasser eine uberwiegende Entwicklung der 
r. Herzkammer im Vergleich zur 1. zeigen sollte. Almliche Resultate konnte 
PERONA erzielen, indem er mit derselben Methode das Herz von 70 gesunden 
Frauen im Alter zwischen 20 und 25 Jahren untersucht hat. ROSSI und PERONA 
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konnten auch durch ihre Untersuchungen an 5 und 10 Jahre alten Kindern den 
SchluB ziehen, daB die Herzen mit einer relativ kleinen Flache und zur vertikalen 
Lage neigend Ausdruck von organischem Hyperevolutismus im Sinne VIOLAS 
seien, wahrend eine relativ groBe Flache mit hohem ventrikularen Quotienten 
und Neigung zur Horizontallage Ausdruck von Hypoevolutismus sei. 

Seinerseits hat MANARA den Quotienten zwischen dem transversalen Herz
durchmesser und dem auBeren am Patienten direkt gemessenen Transversal
durchmesser des Thorax bei 120 iiber 20 Jahre alten Individuen berechnet und 
sie nach der allgemeinen Korpermorphologie eingeteilt. Es hat sich ergeben, 
daB in den Individuen yom normotypischen Habitus der Quotient individuelle 
Schwankungen zwischen 1,7 und 2,3, bei den Brachytypen zwischen 1,5 und 2,0 
und bei den Longitypen zwischen 1,9 und 2,9 aufweist. DALLA VOLTA konnte 
in seinen Untersuchungen iiber die Korrelation zwischen dem Blutvolumen und 
HerzgroBe (nach SALOTTI festgesteIlt) einen ausgesprochenen Parallelismus 
zwischen dem Herzvolumen und der totalen KorpergroBe (somatischer Wert 
von VIOLA) finden. TREADGOLD und BURTON haben die individuellen Variationen 
zwischen dem transversalen Herzdurchmesser bei d.-v. Projektion in bezug auf 
das Verhaltnis Gewicht: Korperlange untersucht. Sie konnten feststeIlen, daB 
Individuen mit einem der Korperlange gegeniiber mangelhaften Gewicht einen 
kleinen transversalen Durchmesser aufzuweisen scheinen, wahrend bei denjenigen, 
die der Korperlange gegeniiber ein hoheres Gewicht aufweisen, ist die Tendenz 
umgekehrt. 

Soweit mir bekannt ist, war ROESLER der einzige, der die individuellen 
Variationen der Herzdicke im Verhaltnis zur Thoraxmorphologie in Betracht 
gezogen hat, wobei er feststellen konnte, daB zwischen der Herz- und Thorax
konformation ein deutlicher Zusammenhang besteht. 

Leider sind die Ergebnisse aller dieser Untersuchungen untereinander nicht 
vergleichbar, da die Versuchsanordnung und die von verschiedenen Autoren 
geiibten Methoden auBerst verschieden sind. Doch sind aIle obenerwahnten 
Befunde, mit Ausnahme jener von ROESLER, nicht einwandfrei, weil sie sich 
nur auf die HerzmaBe bei d.-v. Strahlengang stiitzen. AuBerdem bedienen sich 
BRUGSCH, TREADGOLD und BURTON des am wenigsten geeigneten HerzmaBes, 
und zwar des Transversaldurchmessers. Andererseits wenden letztere Forscher 
zwecks Bestimmung des allgemeinen Korperbautypus einen Index an, der, wie 
wir schon anderswo gezeigt haben, auBerst unsicher ist (BENEDETTI). Eine 
andere wichtige Einwendung betrifft das Verfahren, das beim Vergleich zwischen 
den Angaben der Herzmorphologie und den der Korpermorphologie benutzt 
wird, weil, wie gesagt, die bloBe Betrachtung der Mittelwerte einiger Klassen, 
denen verschiedene Haufigkeiten entsprechen, ein sehr unsicheres statistisches 
Verfahren ist. 

Aus unseren Untersuchungen iiber die individuelle Variabilitat des Herzens 
bei Gesunden, die an Gruppen von 300 oder wenigstens 150 Individuen desselben 
Geschlechts (Manner: BENEDETTI, BENEDETTI und BOLLINI; Frauen: SABENA) 
und desselben Alters (19-25 Jahre) nachgeforscht wurde, gehen vor aHem die 
zwischen den beiden Geschlechtern vorhandenen Divergenzen hel'vor. Man 
vergleiche zu diesem Zweck die Mittelwerte der Tabelle 2, die die metrischen 
Hauptmerkmale des mittelnormalen Herzens beim Mann und Frau in den 

38* 
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erwahnten Altersgrenzen enthalt. Zunachst ergibt sich, daB der Herzwert bei 
der Frau um fast 1/4 kleiner als beim Mann ist (mittelnormaler Herzwert beim 
Manne 569,2 ccm, bei der Frau 422,6 ccm) und auBerdem, daB die Hauptlinien
maBe (L, Br, T) bei der Frau aIle drei kleiner sind. Berechnet man die Prozent
abweichungen dieser drei MaBe des mittelnormalen Frauenherzens gegen das 
mannliche mittelnormale Herz, so erhalt man auf Grund der in die Tabelle 2 
angefiihrten absoluten Zahlen, daB bei der Frau der Langsdurchmesser kleiner 
als beim Manne um 9,5% (d. h. 9,58 ) ist, der Breitendurchmesser um 8% (88), 

der absolute Tiefendurchmesser um 11 % (118)' 
Betrachten wir die Verhaltnisse zwischen diesen Prozentabweichungen, so 

ergibt sich, daB das mittelnormale Frauenherz im Vergleich zum mannlichen 
eine relative Defizienz von Lund T aufweist, da L - Br = -1,58 und T - Br 
= - 2,78 , so daB das Frauenherz im Verhaltnis zum mannlichen etwas longi
typisch ist. Was die Herzlage anbetrifft, zeigen die Mittelwerte der Winkel 0( 

und fJ, daB das Herz der Frau bei den beiden Projektionen mehr als beim 
Mann geneigt ist (Tabelle 2). 

Was die relative HerzgroBe anbelangt, so beweisen die Untersuchungen 
meines Mitarbeiters SABENA, daB der Herzwert, sowohl in bezug auf die auBeren 
anthropometrischen Werte der VIOLAschen Methode (Thorax-, Abdomen-, 
Rumpfwerte und somatischer Wert), als auch in bezug auf das Korpergewicht 
bei der Frau immer mangelhafter ist als beim Mann. Diese Tatsache ist beach
tenswert, weil sie hochstwahrscheinlich einen der wichtigsten, wenn nicht den 
hauptsachlichsten Moment der minderen Leistungsfahigkeit der Frau im Ver
gleich zum Manne darstellt, und zwar sowohl in bezug auf die Hochstanstrengung, 
wie auch in bezug auf eine dauernde Arbeit. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB das mittelnormale Herz der 
Frau im Vergleich zu dem des Mannes in demselben Alter: 1. im absoluten 
Sinne kleiner ist; 2. in bezug auf die GesamtgroBe des Skeletgerustes (somatischer 
Wert), auf die dreidimensionale Thorax- und AbdomengroBe und auf das 
Korpergewicht ebenfalls kleiner ist; 3. eine vielmehr longitypische Form besitzt 
und 4. gestreckter ist. 

Bei anderen Untersuchungen haben wir unsere Gruppen von Gesunden 
mannlichen und weiblichen Geschlechts auf Grund der Verteilungstafeln je 
nach den verschiedenen HerzmaBen und kardiosomatischen Verhaltnissen 
gepruft. Wir konnten feststellen, daB man auf diese Weise Verteilungskurven 
erhalten kann, die der symmetrischen Normalkurve von GAUSS nahestehen, 
wenngleich hier nicht selten eine Tendenz zur positiven Asymmetrie zum V or
schein kommt. Insgesamt zeigen unsere Resultate, daB die individuellen 
Abweichungen der absoluten und relativen HerzgroBe nach dem Fehlergesetz 
von QUETELET-GAUSS zustande kommen, ahnlich wie es bei allen die individuelle 
Konstitution im Sinne VIOLAS betreffenden Merkmale der Fall ist. Diesem Gesetz 
unterliegen auch die individuellen Abweichungen der Herzform, die auf Grund 
unserer beiden Verhaltnisse (L-Br und T-Br) beurteilt ist. 

Um ein Beispiel der von uns erhaltenen Verteilungskurve zu geben, fiihre ich die 
Diagramme an, die auf Grund des Herzwertes bei 251 gesunden Mannern zwischen 19 
und 25 Jahren (Abb. 10) bzw. bei 286 gesunden Frauen desselben Alters (Abb. 11) erhoben 
wurden. Die Abszisse zeigt die progressiven Zahlen des Herzwertes und die Ordinate die 
Prozenthaufigkeiten. Die ununterbrochene Linie zeigt die rohen Frequenzen, die punktierte 
dagegen die nach dem Verfahren von FRASSETTO umberechneten Frequenzen. Die beiden 
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Diagramme zeigen, daB die individuellen Abweichungen des Herzwertes sich mit groBer 
GesetzmlWigkeit verteilen, und zwar zwischen 375 ccm und 825 ccm bei den Mannern, 
zwischen 275 und 625 ccm bei Frauen, indem der Kurvengipfel im ersten FaIle (Abb. 10) 
525 ccm (umberechnete Kurve nach 575 ccm), im zweiten FaIle 425 ccm (Abb. II) ent
spricht. Formahnliche Diagramme konnten fUr aile anderen vorher genannten metrischen 
Herzmerkmale hergestellt werden und die wurden meistenteils schon von BOLLIN! publiziert 
(1933). 

Ein genauerer Beweis der Unterordnung der 
HerzmaBe dem QUETELET - GAussschen Gesetz 
bei Gesunden kann man erbringen, wenn man 
fUr jedes metrische Merkmal die Zahl der indi
viduellen Abweichungen, die in den Spielraumen 
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Abb. 10. Verteilungskurve nach dem Herzwert von 251 gesundcll 
Mitnnern 19-25 Jahre alt (gestrichene und fortlaufende Linien); 
zugleich Verteilungsdiagramm (gestrichene Saule) von 41 Athleten 
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Abb.11. Vcrteilungskurve nach dem 
Herzwert von 286 gesunden Frauen 

19-25 Jahre alt. 

± a, ± 2 a, ± 3 a enthalten sind, berechnet. Tatsachlich gewinnt man durch 
diese Kontrolle Prozentverhaltnisse, die den Normalfrequenzen (bzw. 68,3%, 
95,5 %, 99,7%) ziemlich nahestehend sind. 

1m Bcrciche der Gesundcn konnten wir auBerdem die dreidimensionale 
HerzgroBe ciner Gruppe von 41 Athleten im Alter von 20-25 Jahren ermitteln 
und dabei eine Verteilung erhalten, die auf der Abb. 10 mittcls der gestrichenen 
Saulen dargestellt ist. Aus diesem Diagramm ist zu entnehmen, daB bei den 
meisten obenerwahnten Athleten die HerzgroBe iibernormale Werte erreicht 
und nicht selten auch die Maximalgrenze del' normalen Variabilitat iiberschreitet. 
Tatsachlich erweist die Verteilung dieser Athleten, wie in der Abb. 10, eine 
ausgepragte asymmetrische Form dem starken Oberwiegen del' positiven 
Abweichungen zufolge. 
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Wir haben spater Untersuchungen angesteIlt, um festzustellen, welche 
Beziehungen bei Gesunden zwischen der absoluten HerzgroBe, seiner Form und 
Lage bestehen und wir haben gezeigt, daB die TotalgroBe des Herzens in 
seinen individuellen Abweichungen, sei es von der Form, wie auch von der 
Lage unabhangig ist. Zwischen der Form- und Herzlage gibt es dagegen 
eine gewisse Korrelation, so daB die longitypischen Herzen eine Tendenz zur 
Vertikallage und die brachytypischen zui' Horizontallage aufweisen. 

Das andere Gesetz, welches die individuelle Variabilitat des Herzens 
beherrscht, besteht im sog. relativen Antagonismus zwischen der HerzgroBe 
einerseits und bzw. Thorax-, Abdomen- und der GesamtgroBe andererseits. 
Tatsachlich, wenn wir unseren Herzwert in bezug auf die dreidimensionalen 
auBeren Werte VIOLAS (Thorax-, Rumpf- und somatischen Wert) betrachten, 
so bemerken wir, daB bei einer bestimmten Individuengruppe mit der Zunahme 
von einem Individuum zum anderen, der gesamten somatischen MaBe, bzw. 
ihrer Hauptkomponenten, der Herzwert eine Abnahme aufweist. Es ergibt sich 
somit etwas Ahnliches dem, was wir bei der Beurteilung der relativen GroBe 
des mittelnormalen Frauenherzens im Vergleich zum mannlichen beobachtet 
haben. In dieser relativen Herzkleinheit ist vielleicht die Ursache oder wenigstens 
einer der Hauptfaktoren der geringen Leistungsfahigkeit, die oft bei den megalo
somischen bzw. megalosplanchnischen Individuen beobachtet wird, zu suchen. 

Wir haben auch die Giiltigkeit des Korrelationsgesetzes zwischen del' Herz
form und dem Korperbautypus nachgewiesen, und zwar, daB das longitypische 
Herz dem Langskorpertypus und das brachytypische Herz dem Breitenkorper
typus von VIOLA anzuschlieBen neigt (Kongruenzgesetz zwischen Herz- und 
allgemeiner Korperform). Selbstverstandlich bezieht sich das immer nur auf 
Gesunde. 

Ein anderes Gesetz besteht schlieBlich in der "Obereinstimmung zwischen 
der Herzlage und Korperhabitus: tatsachlich hat sich ergeben, daB die Langen
ektypie des Korpers die Tendenz aufweist, mit der Vertikalherzlage vergesell
schaftet zu sein und, umgekehrt, die Breitenektypie mit der Horizontalherzlage. 

Aile diese Gesetze, denen die individuelle Variabilitat des Herzens unter
liegt, wurden von uns objektiv nachgewiesen, und zwar einer strengen stati
stischen Berechnung folgend, wie wir in den friiheren Arbeiten ausfiihrlich 
bewiesen haben. Wir konnten tatsachlich die Giiltigkeit eines jeden dieser 
Gesetze bewerten und auch die Grenzen bestimmen, innerhalb deren sie vor
kommen. In der Tat erweisen diese Gesetze nur eine Tendenz, die bei der 
Allgemeinheit der Individuen vorkommt, aber keineswegs driicken sie eine 
absolute und konstante Funktion aus, die immer bei allen Individuen zum Vor
schein kommt. Bei den einzelnen betrachteten Individuen, auch wenn sie klinisch 
vollkommen gesund sind, lassen sich jedoch nicht selten mehr oder weniger 
bedeutende Ausnahmen gegeniiber den allgemeinen Gesetzen feststellen, und 
wir sind eben imstande, die Intensitat jeder Ausnahme mittels unserer Methode 
genau zu messen. Darin liegt, unserer Meinung nach, das Hauptinteresse, 
welches unsere Methode bei Gesunden zu bieten vermag, da es bekannt ist, 
daB jede Art von morphologischen Disharmonien, sowie jede Inkongruenz und 
MiBverhaltnisse verschiedener Teile unseres Organismus kann Quelle geringerer 
Leistungsfahigkeit und funktioneller Storungen, wie auch bestimmter abnormer 
Erkrankungsbereitschaften sein. Dies geht aus der klinischen Erfahrung hervor 
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und hauptsachlich aus den Arbeiten jener Autoren, die am meisten die morpho
logische Grundlage der Krankheitsveranlagungen des Menschen studiert haben, 
wie spezie1l in Italien DE GIOVANNI, VIOLA, CASTELLINO, PENDE. 

Wenn wir nun die groBe Bedeutung der Kreislauffunktionen yom Stand
punkte der funktionellen Leistung des gesamten Organismus und seines den 
auBeren Noxen gegeniiber geleisteten Widerstandsgrades betrachten, so wird 
die praktische Niitzlichkeit einer analytisch-synthetischen korrelativen Aus
wertung der absoluten und relativen HerzgroBe, -lage und -form, wie wir 
mittels unserer Methode bei jedem Individuum feststellen konnen, augen
scheinlich. 

2. Die individuelle Variabilitiit des Herzens bei Kardiopatienten und ihre 
Auswertung mittels der stetigen Abweichung. 

Aus unseren Untersuchungen an den Herzkranken geht hervor, daB aIle 
metrischen Merkmale des Herzorthodiagramms eine viel groBere individuelle 
Yariabilitat als bei den Gesunden aufweisen, was selbstverstandlich mit der 
ausgesprochenen Neigung der Kardiopatienten iiberhaupt zur totalen Ver
groBerung des Herzens bzw. seiner einzelnen TeiIe zusammenhangt. Nur einige 
Fa1le bilden diesbeziiglich eine Ausnahme, und zwar solche, in welchen bei voIl
kommener Anwesenheit von organischen Herzschadigungen typische Erschei
nungen der Herzneurose zutage treten. Bei diesen gibt es oft ein Herz, das 
sowohl im absoluten Sinne als auch in bezug auf die gesamte KorpergroBe 
ziemlich klein ist. Diese FaIle sprechen dafiir, daB die Individuen mit kleinem 
und namentlich in der sternovertebralen Richtung wenig entwickeltem Herzen 
zur Herzneurose pradisponiert sind. Andererseits gibt es nicht selten Falle, 
wo bei Individuen mit kleinen Herzen eine normale, mitunter auch iibernormale 
funktionelle Leistung wahrgenommen wird, wie wir uns an der Hand einiger 
Beobachtungen bei Athleten iiberzeugen konnten (Abb.1O). 

Aber wenn wir von den funktionellen Herzkrankheiten absehen und nur die 
organisch Herzleidenden in Betracht ziehen, so finden wir, daS bei ihnen die 
HerzmaBe eine ausgesprochene Tendenz zur "Oberschreitung der oberen Grenze 
der normalen Variationskurve erweisen.Somit ergibt sich, daB unser Herzwert, 
der bei gesundem Manne das Maximum von 825 ccm und bei gesunder Frau 
den von 625 ccm erreicht, bei den Herzkranken bedeutend hohere Werte, 
mitunter iiber 2 Liter, aufweist. . 

Betrachten wir im einzelnen die linearen HauptmaBe unseres dreidimen
sionalen Systems, so sieht man, daB bei Kardiopatienten aIle drei sehr oft die 
Maximalwerte der Gesunden iiberschreiten, doch zeigen in dieser Hinsicht die 
drei MaBe ein verschiedenes Verhalten. Das MaB, welches die starksten positiven 
Abweichungen zu erreichen neigt, ist der Tiefendurchmesser(T), wii.hrend die 
Variationsbreite des Langsdurchmessers (L) etwas kleiner und die des Breiten~ 
durchmessers (Br) am kleinsten ist. Das heiBt also, daB die drei MaBe eine 
ungleiche Bedeutung in bezug auf die pathologischen HerzvergroBerungen auf
weisen, und tatsachlich muB man dafiir Rechnung tragen, daB wahrend T 
immer die hochste Dicke des Herzens ausdriickt, die anderen zwei Durchmesser 
nicht immer den Maximaldurchmesser des Herzens in entsprechender Richtung 
darsteIlen, sondern nur in einem Teil der FaIle, und zwar L in den meisten 
und Br nur in einigen Fallen. 1m allgemeinen findet man, daB in den patho-
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logisch vergroBerten Herzen die Zunahme von T der Norm gegenuber groBer 
ist als bei den anderen zwei Durchmessern. Zwischen den beiden letzten ist 
die Zunahme von L im allgemeinen hoher als die von Br. Nur in einigen Fallen 
ist die positive Abweichung von Br gleich oder hoher als die von L, und das 
kommt hauptsachlich in den Fallen einer auBerordentlichen HerzvergroBerung 
(sog. Riesenherzen) vor, wenn das Herz durch eine groBe Blutmenge, die in 
seinen Hohlen anstaut, stark erweitert wird, so daB es in seiner Gesamtheit 
eine kugelige Form anzunehmen neigt. 

Besondere Rucksicht verdient, unserer Meinung nach, die Anwendung der 
individuellen Auswertung mittels der stetigen Abweichung an die HerzmaBe 

% bei Kardiopatienten. Soweit wir wissen, waren wir 
20 die ersten, die diese Auswertung auf dem Gebiete 
19 
18 der pathologischen Erscheinungen angewandt haben. 
17 Es sol1 vor allem bemerkt werden, daB fUr die Aus-
15 wertung des Herzens bei Kardiopatienten bedienen 
15 wir uns fUr jedes MaB des an Gesunden erhaltenen 
1¥ a .Wertes, so daB die Abweichungen eines jeden 
13 
12 HerzmaBes auf Grund der entsprechenden Normal-
11 verteilungskurve in einzelnen Patienten beurteilt wer-
w den konnen. 
9 
B 
7 
5 

S , 
J 

Abb.12. VerteiJung DllCh dem Hcrzwert von 212 erwachsenen 
Herzkranken (gestrichene Sliulcn): zugieich Verteilungskurvc 

von 547 Gesundcn (gestrlchenc und fortiaufende Linien). 

Der erste groBe V orteil dieser Auswertung besteht in der Moglichkeit, bei 
jedem Kranken mit einem Blick wahrzunehmen, ob die metrischen Herzmerk· 
male (lineare, quadrate und kubische MaBe, Zahlenverhaltnisse, Winkel usw.) 
innerhalb oder auBerhalb der Grenzen ihrer normalen Variabilitat liegen. Tat
sachlich konnen wir durch die Kenntnis des a-Wertes der HerzmaBe bei Gesunden 
(Tabelle 2) als auBere Grenzen der normalen Variabilitat der individuellen 
Abweichungen diejenige betrachten, die dem Wert + 3 a bzw. -3 a entsprechen, 
da, wie bekannt, dem Spielraum ± 3 a gehort beinahe die Gesamtzahl der 
untersuchten FaIle (99,7 %). Deswegen, wenn wir den wichtigsten unserer kardio· 
metrischen Merkmale, d . h. den Herzwert, betrachten, so konnen wir durch 
seine Auswertung gleich feststellen, ob beim bestimmten Individuum die Total. 
groBe des Herzens : a) innerhalb der normalen Variationsbreite, d . h. im Spiel. 
raum ±3 a, oder b) unter ihrer unteren Grenze (negative Abweichung, gleich 
oder hoher als -3 a), oder c) oberhalb ihrer oberen Grenze (positive Abweichung, 
gleich oder hOher als + 3 a) liegt. Mit anderen Worten, es laBt sich mittels der 

' sigmatischen Auswertung fur irgendeine individuelle, obgleich pathologische 
Variante eines jeden metrischen Merkmals die Stellung ermitteln, die sie in 
bezug auf die entsprechende Normalvariationskurve einnimmt. 
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Man kann also iiber die individuelle Herzgro6e ein genaues mathematisch
statistisches Urteil aussprechen, welches dasjenige gewohnlich in der Klinik 
intuitiv und somit rein subjektiv formulierte ersetzen solI. So wird es moglich, 
mit unserer Methode die Angaben direkt untereinander zu vergleichen, die an 
demselben Kranken bei wiederholten Untersuchungen gewonnen werden und 
ebenso jene Angaben, die mehreren Kranken angehoren, wiewohl sie von ver
schiedenen Untersuchern erhoben wurden. Au6erdem bei der Anwendung an 
ganze Gruppen und Kategorien von Kranken wird es moglich sein, die indi
viduellen Angaben vom statistisch-mathematischen Standpunkte aus in einer 
organischen Synthese zu bearbeiten. 

Um in einer konkreten Form die Ergebnisse der Auswertung mittels der 
stetigen Abweichung in einer seiner Hauptanwendungen an die Klinik und die 
Pathologie anzuwenden, habe ich hier (Abb. 12) das Diagramm der Variabilitat 
des Herzwertes an 212 Herzkranken (organische Herzkrankheiten) im Alter 
iiber 20 Jahren im Vergleich zu den bei 547 Gesunden erhaltenen Befunden 
angefiihrt. In diesem Diagramm entspricht der mittlere Normalwert der drei
dimensionalen Herzgro6e dem Nullpunkt der Skala, die auf der Abszisse auf
gezeichnet ist, wahrend die Ordinate die Prozentfrequenzen zeigt. Yom Null
punkt der Abszisse zieht sich nach rechts der positive Teil der Skala, der die 
iibernormalen Werte umfaBt, und nach links der negative, dem die unter
normalen Werte entsprechen, wobei jeder Skalagrad gleich 0,50 ist. Die ununter
brochene Kurve zeigt die rohe Verteilung der Gesunden und die gestrichene 
dieselbe Verteilung nach der Umberechnung; die gestrichenen Saulen zeigen 
ihrerseits die Verteilung der Kardiopatienten. Wir konnen also auf diesem 
Diagramm zwei voneinander grundverschiedene Streufelder sehen: erstens das 
Feld der Gesunden, das sehr in der Hohe entwickelt ist, mit seinem Gipfel, 
dem Null entspricht und sich ziemlich regelmaBig und in fast symmetriseher 
Weise zwischen -3 und + 3 (f ausdehnt; zweitens das Feld der Herzkranken, 
das in seiner Breite sehr entwickelt ist und eine ausgesprochene rechtsseitige 
Asymmetrie, d. h. zur Seite der iibernormalen Abweichungen aufweist. Auf 
dieser Seite erreicht das Feld die au6erste Grenze von + 29 (f, wahrend an der 
entgegengesetzten Seite es nicht -2 (f iiberschreitet. 

Vergleichen wir nun die heiden Felder, so erhalten wir einen Einblick in 
die storende Wirkung, die von den Krankheitszustanden auf die Gesamtgro6e 
des Herzens ausgeiibt wird, zumal diese Prozesse die Normalverteilung der 
individuellen Varianten au6erst umstalten. Gleichzeitig aber zeigt uns dasselbe 
Diagramm, daB die beiden Felder sich teilweise iiberdecken, so da6, wah rend 
der gro6te Teil unserer Herzkranken ein Herz aufweist, das die Maximalgrenze 
der normalen volumetrischen Abweichungen deutlich iiberschreitet (+ 3 (f), ein 
gewisser Teil dieser Kranken sich innerhalb dieser Grenzen aufhalt. In der 
Tat gehoren 36,6 % unserer organisch befallenen Herzkranken noch der Area 
der normalen Abweichungen, wahrend 1,9% der Kranken geradezu unterhalb 
des Normalmittelwertes liegt. 

Diese Angaben zeigen aufs deutlichste die Grenzen, innerhalb deren man 
die sigmatische Auswertung fiir die Analyse der pathologischen Erscheinungen 
gesetzma6ig anwenden kann. Bei dieser Gelegenheit muB man voraussetzen, 
da6 sich im Schrifttum einige diesbeziigliche Andeutungen finden. Einige 
Autoren haben tatsachlich vom statistischen Gesichtspunkte aus und auf Grund 
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der Variationskurve vorgeschlagen, eine genaue Abgrenzung zwischen normalen 
und abnormalen Werten zu machen, indem sie bei einer bestimmten BevOl
kerungsgruppe als normal aIle die individuellen Abweichungen der erhobenen 
metrischen Merkmale betrachten, die im Spielraum ±O' (RAUTMANN, VINCI) 
oder in dem ±20' (J. BAUER, BORCHARDT, GUNTHER) enthaIten sind. 

Nun muB klargelegt werden, daB diese genauen Abgrenzungen nur eine stati
stische Bedeutung haben, aber vom iirztlichen Standpunkt aus vollkommen 
wertlos sind. Mit Recht bemerkt dabei VIOLA, daB bei einer bestimmten 
Individuengruppe die An- oder Abwesenheit von Anomalien bzw. patholo
gischer Erscheinungen ausschlieBlich von der Art der Gruppenbildung abhiingt. 
Folglich ist es begreiflich, daB wenn die Berechnung des O'-Wertes der Herz
maBe, wie in unserem Fall, von einer klinisch gesunden Miinner- bzw. Frauen
gruppe ausgeht, dann aIle im Spielraum ± 3 0' unserer Skala enthaltenen 
Abweichungen vom iirztlichen Standpunkte aus als normal anzusehen sind, 
d. h. sie stellen individuelle Varianten dar, die auBerhalb des Einflusses jeweiliger 
pathologischer Bedingungen stehen. 

Betrachten wir dann gesunde und kranke Individuen zusammen, so zeigt 
unser Diagramm deutlich (Abb. 12), daB auf Grund der Verteilungskurve der 
dreidimensionalen HerzgroBe zwischen der Area der Gesunden und der Kran
ken keine genaue Grenze gezogen werden kann, weil sie sich zum Teil uber
decken. Es folgt daraus, erstens, daB man bei den Gesunden, wenn auch nur 
ausnahmsweise, ein derart groBes Herz antreffen kann, daB es die obere Grenze 
der normalen Variationskurve zu uberschreiten imstande ist; zweitens, daB 
bei Herzkranken der Fall viel ofters umgekehrt sein kann, d. h. daB ein zweifel
los pathologisches Herz im Bereich der Normalvariationskurve enthalten ist. 
Tatsache ist, daB mit der bloBen quantitativen Auswertung eines oder einiger 
metrischen Merkmale es niemals moglich sein wird, die normalen von den 
pathologischen Werten mit absoluter Sicherheit zu trennen, sei es am Herzen 
oder an anderen Organen. 

Nur auf Grund des Gesamtbefundes zufolge einer ausfUhrlichen klinischen 
Untersuchung, bei der die Kardiometrie lediglich eines unter den verschieden
artigen Verfahren darsteIlt, wird man entscheiden konnen, ob es sich bei einem 
bestimmten Individuum urn ein pathologisches oder ein normales Herz handeIt. 
Nichtsdestoweniger ist die kardiovolumetrische Auswertung vom iirztlichen 
Standpunkt aus immer von groBer Bedeutung, da sie, wie gesagt, die Mog
lichkeit bietet, die Stellung eines jeden Individuums innerhalb der normalen 
Verteilungskurve objektiv zu bestimmen. Im allgemeinen, je groBer bei ein
zelnen Individuen der Abstand des Herzwertes von dem Durchschnittswert 
ist und je mehr er sich der oberen Grenze der normalen Variabilitiit anniihert, 
urn so wahrscheinlicher erscheint es, daB diese positive Abweichung auf patho
logische Faktoren zuruckzufuhren ist. Ein Herz, welches nach unserer Methode 
in seiner GesamtgroBe um + 30' und mehr von der Norm abweicht, ist hochst
wahrscheinlich als pathologisch anzusehen, denn es kommt bei Gesunden nur 
iiuBerst selten, dagegen bei Herzleidenden sehr oft vor. 

Alles obenerwiihnte bezieht sich auf die individuelle Variabilitiit der absoluten 
HerzgroBe, aber auBerdem konnen wir, wie gesagt, auch die relative GroBe 
bestimmen, und zwar mittels der kardiosomatischen VerhiiItnisse, die ebenfalls 
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auf Grund der sigmatischen Abweichung gewertet werden mussen. Diese neue 
Auswertungsart hilft uns auch andere wichtige Elemente zu sammeln, so daB 
unser Bestreben, die HerzgroBe objektiv zu beurteilen und danach wichtige 
Angaben fiir die klinische Diagnostik zu gewinnen, wesentlich erleichtert sind. 

3. Die typischen BUder der pathologischen Herzdeformationen. 

Auf diesel be Weise, wie man bei einer genugend zahlreichen und homogenen 
Gruppe von Gesunden mit unserer Methode das Bild des mittelnormalen Herzens 
erhalten kann, kann man auch bei Herzleidenden, die nach der Art ihrer Erkran
kung eingeteilt sind, fiir jede Krankheitsform das typische Bild erhalten. AuBer
dem ebenso wie wir im ersten Fall neben dem mittelnormalen Typus die normalen 
Hauptvarianten des Herzens erkannt haben, wird man bei den Kardiopatienten 
die einer jeden Krankheit zugehorigen morphologischen Hauptvarianten des 
Herzens erkennen mussen. In beiden Fallen ist das Verfahren dasselbe. Bei einer 
gegebenen Individuengruppe besteht es: 1. in der individuellen Auswertung 
aller von uns angewiesenen inspektiven und metrischen Herzmerkmale; 2. in 
der Berechnung der Prozenthaufigkeiten nach der fur jedes einzelne Merkmal 
vorher festgesetzten Auswertungsskala; 3. in der Zusammenstellung der dich
testen Werte von allen Merkmalen. Die Synthese dieser Werte ergibt fur 
eine bestimmte Krankengruppe das typische morphologische Herzbild der ent
sprechenden Krankheit. 

Wie man bei Gesunden groBe und kleine Herzen im absoluten bzw. relativen 
Sinne, wie es Vertikal-, Horizontal- und Schragherzen und noch longi-, normo-, 
myxo- und brachytypische Herzen gibt, so werden auch bei den Herzkranken 
verschiedene Typen von pathologischer Herzdeformation wahrgenommen. Ein 
jeder von diesen kommt aber in allen seinen Einzelheiten nur in sehr wenigen 
Fallen vor, weil ein Zusammentreffen der typischen Werte aller Merkmale in 
demselben Individuum immer selten ist, und dies um so mehr, je groBer die Zahl 
der angewandten Merkmale ist. Nichtsdestoweniger stellen die auf diese Weise 
erhaltenen typischen Bilder sozusagen einen Schwerpunkt dar, dem die groBte 
Zahl der FaIle mehr oder weniger zu neigen scheint. 

a) Die gesamte HerzgroBe in verschiedenen Herzkrankheiten. 
In der Absicht, die Ergebnisse der statistischen Bearbeitung der individuellen 

Angaben, die nach unserer Methode gewonnen wurden, zu schildern, betrachten 
wir zuerst die Verteilung je nach der Krankheitsform von unseren 203 erwach
senen Herzkranken, die auf Grund der gesamten HerzgroBe klassifiziert wurden 
(Herzwert). Wenn auch dieZahlunserer Falle fiir jede Krankheitsform nicht 
sehr erheblich ist, wird man doch mit dieser Untersuchung, die, soweit ich 
glaube, in der einschlagigen Literatur alleinstehend ist, manche nicht unwesent
lichen Resultate gewinnen konnen. Unsere Befunde sind auf der Abb. 13 ersicht
lich, diese enthalt acht Diagramme, wovon jedes auf derselben fortschreitenden 
Herzwertskala die Prozentverteilung der von einer bestimmten Kardiopathie 
betroffenen Patienten anzeigt. 

Bei der Durchsicht dieser Diagramme bemerkt man, daB sie in bezug 
auf den mittelnormalen Wert, der mit dem Nullpunkt bezeichnet ist, eine gegen 
die positiven Abweichungen mehr oder weniger asymmetrische Form aufweisen, 
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daB aber die Variationsbreite des Herzwertes je nach der Krankheit verschieden 
ist. Dabei sieht man auch, daB bei allen beobachteten Krankheitsformen immer 
mehrere FaIle gibt, wo die GesamtgroBe des Herzens die auBerste Grenze der 
normalen Abweichungen (+ 3 (1) nicht iiberschreitet und fast immer auch 
einige, die einen Herzwert unter der Norm erkennen lassen. Nur in den Fallen 
des arteriosklerotischen Herzbefallenseins liegen die individuellen Abweichungen 
nie unter + 1,5 <1. Eine andere den gesamten untersuchten Herzkrankheiten 
gemeinsame Eigenschaft ist die mehr oder weniger ausgepragte Tendenz, langs 
der Herzwertskala in einem bestimmten Abschnitt derselben eine gewisse An
haufung der FaIle zu zeigen. 

Mitro/stenose 
(n-J2) 

komb. Milro/-/J. Aor/entM/er 
(n-ZO/ 

-2 0 2 ¥ 6' 8 10 12 1Y 16' 18 20 22 2V 25 28 

Abb.13. Jedes Diagramm stellt die Yerteilung nach dem Herzwert Yon Kranken dar, die mit der angezeigten 
Herzkrankheit befallen sind (n = Krankenzahl). 

Bei der Betrachtung verschiedener Diagramme derselben Figur zeigt sich, daB 
unter allen zur Untersuchung gezogenen Herzkrankheiten der kombinierte M itral
klappenfehler die erheblichsten HerzvergroBerungen aufweist, die den groBten 
von uns bekannten UberschuBgrad erreichen konnen (+ 29 (1); andererseits 
kann dieselbe Erkrankung auch bei Individuen mit unternormalem Herzwert 
vorkommen, wahrend die Klassen groBerer Haufigkeit zwischen + 3 und + 9 <1 

liegen und eine starkere Anhaufung der Falle bei + 4 <1 aufweisen. Nach den 
kombinierten Mitralfehlern kommen gleich die kombinierten Mitral- und Aorten
fehler in Frage, indem auch diese eine ausgedehnte individuelle Variabilitat 
der gesamten HerzgroBe (zwischen - 0,5 und + 18 (1) und die Hochsthiiufigkeit 
bei + 4 <1 zeigen. 

Etwas geringer scheint die Variationsbreite des Herzwertes in Fallen von 
Aortenklappeninsuffizienz zu sein (von - 1,5 bis + 14,5 (1), wobei die Hochst
haufigkeit + 5 <1 betragt; dasselbe ist auch bei der arterio8kleroti8chen Kardio
pathie der Fall, wo die GesamtgroBe des Herzens den Wert + 1,5 <1 nicht unter-
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schreitet, sondern den Wert + 15,5 erreichen kann, wahrend die groBte Zahl 
der Falle zwischen + 2 und + 6 a liegt. 

Viel weniger ist die individuelle Variabilitat des Herzwertes in Fallen von 
Mitralstenose ausgesprochen, tatsachlich sind fast aIle letzteren zwischen - 0,5 
und + 10,5 a begriffen. Nur ausnahmsweise konnen bei diesen Kranken groBere 
volumetrische 1Jberschreitungen vorkommen, wahrend ihre groBte Anzahl dem 
Abschnitt der Skala zwischen + 0,5 und + 2,5 a entspricht. Das Verhalten 
der HerzgroBe bei den Basedowkranken ist nicht urn vieles verschieden: auch 
bei diesen entspricht die groBte Anzahl dem SpieIraum + 0,5 und + 2,5 a, 
und wahrend einerseits Hochstuberschreitungen von + 7,5 a, manchmal sogar 
bis + 12 a beobachtet werden, so andererseits FaIle, wo der Herzwert unter 
der Norm liegt, keine Seltenheit sind (bis - 1,5 a). 

Noch geringer ist die Variationsbreite des Herzens im Bereiche der Mitral
insuffizienz, da hier im Vergleich zu anderen Herzkrankheitsformen eine groBere 
Anzahl von unternormalen Werten (bis - 2,5 a) beobachtet wird, wahrend 
die 1Jberschreitungen nicht auBerhalb + 6,5 a liegen und die Hochstanhaufung 
der Falle bei + 1 a aufweisen. SchlieBlich ist die individuelle Variabilitat des 
Herzens in den Fallen des arteriellen H ochdruckes am wenigsten gestreut, nachdem 
die Variationsgrenzen bzw. - 0,5 und + 5,5 a betragen und der dichteste 
Wert + 2 a ist. 

Zusammenfassend konnen wir also aus unseren Darlegungen folgende 
Schlusse ziehen: 1. daB die verschiedenen in Betracht gezogenen Kardiopathien 
einen ungleichen EinfluB auf die GesamtgroBe des Herzens ausuben; 2. daB 
die bedeutendsten HerzvergroBerungen in den Fallen von kombinierten Mitral
fehlern vorkommen konnen, worauf gleich die kombinierten Mitral- und Aorten
fehler folgen, dann die arteriosklerotische Kardiopathie und die Aorteninsuffizienz ; 
3. daB unter den betrachteten Erkrankungen die Mitralinsuffizienz und der 
arterielle Hochdruck schwacher die Herzdimensionen beeinflussen; 4. daB die 
Mitralstenose und die Basedowkrankheit in bezug auf die beiden vorher genannten 
Kardiopathiegruppen ungefahr eine Zwischenstelle einnehmen; 5. daB trotz 
der von pathologischen Zustanden hervorgerufenen starksten Variationsbreite 
des Herzens und trotz der relativ geringen Zahl der von uns fur jede Kardio
pathieform betrachteten FaIle, sich bei jeder von Ihnen eine deutliche Tendenz 
zu einer bestimmten typischen HerzgroBe nachweisen laBt, die jenem Skala
abschnitt entspricht, in dem die groBte Falleanhaufung stattfindet. 

b) Das morphologische Bild des Herzens bei den wichtigsten 
Kardiopathien. 

Wenden wir das obige Untersuchungsverfahren nicht nur an den Herzwert, 
sondern auch an die anderen metrischen und inspektiven Merkmale an, so kann 
man die im folgenden angegebenen Resultate erreichen. 

1. Mitralstenose. Das Herz dieser Kranken ist fast immer groBer als die 
Norm und laBt starke individuelle Abweichungen, die, wie in der Abb.13, 
zwischen - 0,5 und + 10,5 a enthalten sind, erkennen. 1m allgemeinen besteht 
zwischen der HerzgroBe und dem Dekompensationsgrad eine enge direkte Korre
lation, wahrend zwischen dem Herzwert und der nach den ersten Krankheits
symptomen verflossenen Zeit die Korrelation viel weniger ausgepragt ist. 
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Die wichtigsten Merkmale, die das typische Bild der Herzdeformation bei 
der Mitralstenose ergeben, bestehen in der groBeren Neigung des Tiefendurch
messers (T) im Vergleich zu beiden anderen (L und Br) die Norm zu uberschreiten; 
in der Kurze der I. Bogensehne, sowohl im absoluten Sinne als noch mehr 
im Vergleich zum Herzwert; in der geringen Vorwolbung des 1. unteren Bogens 
des Herzbildes bei d.-v. Strahlengang ; in der ubermii.Bigen Lange und Konvexitat 
des linken mittleren Bogens; in der Anwesenheit einer spitz bogigen Apikalgegend; 
in der VergroBerung der r. Herzkammerflache und in der Verlangerung und 
starken Vorwolbung des oberen Dorsalbogens bei frontalem Strahlengang. AIle 
diese Merkmale sind in dem Fall 32 (Abb. 14 und 15), der eine junge Frau mit 
fortgeschrittener Mitralstenose anbetrifft, wiedergegeben. Bemerkenswert ist 

Abb.14. Abu. I S. 
Abb. 14 und 15. Mitralstenoseherz (Fall 32). 

auch das Auftreten der r. Herzkammer auf dem r. Rand des Orthodiagramms 
bei d.-v. Strahlengang. 

Diesem typischen Bilde gleichen mehr oder weniger fast aIle unsere FaIle 
von Mitralstenose: die haufigsten Merkmale sind die obenerwahnten Verande
rungen des oberen Dorsalbogens und des 1. mittleren Bogens, die bzw. von der 
Erweiterung des 1. Vorhofs und von der Drehung des Herzens von rechts nach 
links infolge der VergroBerung der r. Herzkammer wesentlich abhangen. In 
einigen Fallen konnen aber auch diese zwei typischen Befunde, wenigstens 
fur eine gewisse Zeit, fehlen. Es ist besonders wichtig hervorzuheben, daB 
in manchen Fallen die obenerwahnten Deformationen des mittleren Bogens, 
die fur die sog. mitrale Herzkonfiguration sehr charakteristisch sind, nur spat 
zum Vorschein kamen, und zwar werden sic bei der ersten Untersuchung vermiBt, 
um nur bei den nachsten aufzutreten. In anderen Fallen dagegen kamen sie 
bei der ersten Untersuchung vor, aber bei den folgenden waren sie nie mehr 
vorhanden. Diese moglichen Veranderungen des morphologischcn Herzbildes 
geschehen nicht selten unabhangig vonjeder anderen Modifikation des objektiven 
Bildes, im besonderen was den Auskultationsbefund anbctrifft. Sie sind von uns 
mittels zahlreichen von Zeit zu Zeit an demselben Individuum ausgefiihrten 
Orthodiagrammen bzw. Fernaufnahmen dokumentiert worden und betonen immer 
mehr die Notwendigkeit, sich niemals bei den Herzuntersuchungen ausschlieBlich 
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auf den d.-v. Strahlengang zu beschranken, sondern auch immer den frontaleIi 
Strahlengang heranzuziehen. In manchen Fallen namlich ist nur letzterer 
imstande, die klinische Diagnose der Mitralostiumverengerung morphologisch 
zu bestatigen, indem er die Erweiterung des 1. Vorhofs erkennen laBt. 

2. Mitralinsuffizienz. Nach unseren Untersuchungen ist die GesamtherzgroBe 
bei diesen Kranken meistens nicht wesentlich verandert, im Gegenteil, das Herz 
kann nicht selten eine unternormale GroBe aufweisen. Wie die Abb. 13 zeigt, 
sind die individuellen Variationen des Herzwertes zwischen - 2,5 und + 6,5 (j 
enthalten. 

Insgesamt ist die individuelle Variabilitat des morphologischen Herzbildes 
in diesen Fallen ausgedehnter, als bei der Mitralstenose. Der Grund davon ist 

/ 
Abb.16. Abb. 17. 
Abb. 16 und 17. Mitralinsuffizienzherz (1. Typus, Fall 70). 

hochstwahrscheinlich in der geringeren hamodynamischen Storung, die von der 
Mitralinsuffizienz im Gegensatz zur Mitralstenose hervorgerufen wird, zu suchen. 
Tatsachlich, kommt es im allgemeinen vor, daB je geringer die organischen 
Funktionsstorungen zufolge irgendeines Krankheitsprozesses sind, um so aus
gedehnter die individuelle Variabilitat des Symptomenbildes ist. 

Wir haben in unseren Fallen zwei Haupttypen der Herzdeformation bei der 
Mitralinsuffizienz unterschieden. Der erste Typus ist im wesentlichen durch die 
VergroBerung der 1. Herzkammer und durch die Neigung zur Vertikallage bei 
d.-v. Strahlengang gekennzeichnet (Abb. 16 u. 17). Der zweite Typus ist an der 
vorwiegenden VergroBerung der r. Herzkammer und an der Neigung zur Hori
zontallage erkennbar (Abb. 18 u. 19). AuBerdem, wahrend man in den beiden 
Fallen eine Andeutung zur Dilatation des 1. Vorhofs wahrnehmen kann (Ver
langerung des oberen Dorsalbogens), so zeigt der erste Typus eine vielmehr rund
liche Apikalgegend mit der Untenverlagerung von S' und Hinaufverlagerung von 
S (mit nachfolgender Zunahme der 1. Bogensehne); der zweite dagegen zeigt eine 
AuBenverlagerung von S' und eine spitzbogige Apikalgegend. Die beiden Typen, 
zwischen denen alle Dbergangsstufen anzutreffen sind, unterscheiden sich von
einander auch durch andere Merkmale, und zwar handelt es sich in den Fallen 
des ersten Typus meistens um Kranke jugendlichen Alters, deren Herz wenig 
oder gar nicht vergroBert ist und bei denen der funktionelle Zustand des Kreis-
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laufes befriedigend ist: in den Fallen des zweiten Typus haben wir mit Individuen 
fortgeschrittenen Alters zu tun, bei denen das Herz meistenfalls sehr vergro6ert 
und die Dekompensationserscheinungen fast immer ausgesprochen sind. Es ist 
also anzunehmen, daB der zweite Typus eine fortgeschrittenere Phase der Herz
krankheit darstellt und daB er hauptsachlich von einer betrachtlichen Erweite
rung der r. Herzkammer (wahrscheinliche myogene Erweiterung im Sinne von 
KIRSCH) abhangt. 

Die Abb. 16 u. 17 und IS u. 19 stellen diese zwei Typen dar und stammen 
von zwei an Mitralinsuffizienz rheumatischen Ursprungs Leidenden her : die ersten 
(Abb. 16 u. 17) betreffen eine 20jahrige Frau (Fall 70) im Kompensationszustand, 
die eine Abweichung des Herzwertes von + 1,5 a aufweist und die nur seit 
wenigen Monaten herzleidend ist ; der zweite Fall (Abb. IS u . 19) behandelt eine 

Abb.18. Abb. 19. 
Abb.18 und 19. Mitraliusuffizieuzherz (2. Typus, Fall 50) . 

4Sjahrige Frau, die seit 12 Jahren krank ist, dabei einen sehr elhohten Herz
wert (+ 6 a) mit ausgepragten Dekompensationserscheinungen feststellen lie6. 

3. Kombinierter Mitralfehler. Bei diesen Kranken werden die gro6ten Herzen 
angetroffen, zugleich aber wird eine individuelle VariabiIitat des Herzwertes 
beobachtet, der im Vergleich zu anderen von uns untersuchten Kardiopathien 
eine groBere Ausdehnung besitzt (von - 0,5 bis + 29 a). Yom morphologischen 
Standpunkte aus unterscheidet man drei Haupttypen der Herzdeformation: 
der erste betrifft das sog. Riesenherz, von dem spater die Rede sein wird, der 
zweite ist durch das Vorherrschen der charakteristischen Merkmale einer Mitral
stenose gekennzeichnet, der dritte durch jene einer Mitralinsuffizienz. In den 
Fallen des letzteren Typus ist im allgemeinen die Vergro6erung des Herz
volumens betrachtlich, es iiberwiegt die Erweiterung der r. Herzkammer und 
man hat meistens das Bild einer ausgesprochenen Dekompensation vor sich. 
1m allgemeinen konnten wir feststeIlen, da6 in den Mitralfehlern, und namentlich 
im kombinierten Fehlern, die Erweiterung der beiden Herzkammern und des 
r. Vorhofs und der Dekompensationsgrad gleichen Schritt gehen. 

Nachdem wir nun einige FaIle des kombinierten Herzfehlers mittels zeitweiIig 
wiederholter Untersuchungen betrachtet haben, so finden wir, daB bei demselben 
Kranken das Herzbild leicht von einem in den anderen Typus iibergehen kann. 
Soweit die Erfahrung uns gelehrt hat, lassen sich diese Veranderungen haupt-
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sachlich von der Evolution des endokarditischen Entzundungsprozesses mit 
allen seinen auf die Kontraktionsfahigkeit des lIerzens und die allgemeine 
Kreislaufdynamik ausgeubten Folgen abhangig machen. Daher durfen die 
letztgenannten Herztypen nicht als unveranderliche und starre Musterbilder, 
sondern als Ausdruck verschiedener 8tufen eines einzigen Krankheitsvorgangs, 
der meistens fortschreitend, manchmal aber stationar, sogar ruckgangig ist, 
aufgefaBt werden. 

4. Die Aortenklappeninsuffizienz. Die GesamtgroBe des Herzens bei diesen 
Patienten schwankt zwischen -1,5 und + 14,5 a und die groBte Zahl der Fal1e 
liegt zwischen + 2 und + 6 a (Abb. 13). 

Abb. 20. Abb. 21. 
Abb. 20 und 21. AortenkIappcninsuffizienzherz (Fall 120). 

Die haufigsten morphologischen Merkmale sind: eine relative Kurze des Br 
im Verhaltnis zu anderen zwei Durchmessern, Neigung zur horizontalen Lage 
des Orthodiagramms bei d .-v. 8trahlengang, schlieBlich VergroBerung der 1. Herz
kammer, die an der Verlangerung der 8ehne 88', an der erhohten Konvexitat 
des linken unteren Bogens (Erhohung des Quotienten Bh: Bs) und an der 
Verlangerung und der Vorwolbung des unteren Dorsalbogens zu erkennen ist. 

Andere fast ebenso haufige Merkmale sind folgende : rundliche Apikalgegend, 
Verlagerung von 8' nach unten, Verkurzung des 1. mittleren Bogens, auBerdem 
ein wechselndes Verhalten der r. Kammer, die aber in Fallen von schwerer und 
totaler Dekompensation eine deutliche Erweiterungstendenz aufweist. Auch 
die Pulsationen des I. Ventrikelrandes sind nicht von der Hand zu weisen ; 
diese sind meistens weiter und rascher als in der Norm, besonders wenn die 
Klappeninsuffizienz schwer und die Kontraktionsfahigkeit der 1. Herzkammer 
kraftig ist. 

Der groBte Teil der obenerwahnten Merkmale ist in den hier angefuhrten 
Diagrammen zusammengefaBt (Abb. 20 u. 21); sie betreffen einen 44jahrigen 
Mann, der an einer Aortitis luetica mit dekompensierter Aortenklappeninsuffizienz 
leidet. Der Herzwert ist in diesem FaIle bedeutend erhOht (+ 13 a). Ein 8onder
merkmal dieses Falles besteht in der abnormen Vorwolbung des oberen Dorsal
bogens (Abb.21), die den Wirbelkorperschatten teilweise iiberragt. 8ie steht 

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 39 
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aber mit der Erweiterung des 1. Vorhofs in keiner Beziehung, sondern, wie die 
Durchleuchtung gezeigt hat, hangt sie hauptsachlich von der starken Erweiterung 
der 1. Herzkammer, die den iiberliegenden Vorhof hinauf und riickwarts ver
schiebt, abo 

5. Die kombinierten Mitral- und Aortenfehler. Die von uns dieser Gruppe 
zugewiesenen FaIle betreffen nur endokarditisch-rheumatische Krankheitsformen, 
die durch die iiberwiegende Lokalisation in den Mitral · und Aortenklappen 
und oft unter Beteiligung des Myokard und Perikard (Pankarditis) gekennzeichnet 
sind. Man kann bei diesen Fallen betrachtliche individuelle Abweichungen der 
HerzgroBe wahrnehmen (Herzwert zwischen - 0,5 und + 8 (J, Abb. 13). AuBer
dem kann man wenigstens drei Haupttypen unterscheiden. Der erste zeigt eine 
fast gleichmaBige VergroBerung aller HerzhOhlen, wie die Abb. 22 u. 23veran
schaulichen; es handelt sich hier urn eine 40jahrige Kranke (Fall 145), die seit 

Abb. 22. Abb. 23. 

Abb. 22 nnd 23. Kombiniertes Mitral- nnd Aortenfehlerherz (1. Typns, Fall 145). 

7 Jahren an Dekompensationserscheinungen mit Vorhofflimmern litt. Der zweite 
Typus stellt das bekannte morphologische Bild der Mitralstenose und der dritte 
schlieBlich das der Aortenklappeninsuffizienz dar. 

Uber diese mannigfaltigen morphologischen Erscheinungen gibt uns Auf
schluB, erstens, die individuelle Variabilitat und Intensitat des Krankheits
prozesses in der Mitral- und Aortenklappengegend, zweitens, das Uberwiegen 
bald der Klappeninsuffizienz, bald der Stenose, endlich del' Ausbreitungsgrad 
der sich anschlieBenden Schadigungen des Myokard, eventuell auch des Perikard 
und der Aortawande. 

1m groBen und ganzen ist das morphologische Bild bei diesen Kl'anken etwas 
verwickelter als in den anderen Kardiopathien und ist in bezug auf die GroBen
auswertung der rr. Herzkammer und -vorhofs Schwierigkeiten ausgesetzt. 1st 
es namlich oft schwer, die Dimensionen der r . Herzkammer am Rontgenschirm 
zu beurteilen, so werden diese Schwierigkeiten im FaIle der gleichzeitigen Ver
groBerung der 1. Herzkammer noch erheblicher. Dasselbe gilt auch fUr den 
1. Vorhof, da die etwaigen Veranderungen des oberen Dorsalbogens nicht leicht 
zu beurteilen sind, falls auch der untere Dorsalbogen, der von der 1. Herzkammer 
gebildet ist, gleichzeitig verlangert und vorgewolbt wird. 
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6. Die arteriosklerotische Kardiopathie. Die individuellen Variationen des 
Herzwertes bei diesen Kranken liegen zwischen + 1,5 und + 15,5 a (Abb. 13). 
Die HerzgroBe steht in enger Beziehung mit der Schwere der Dekompensation: 
die FaIle von erheblicher HerzvergroBerung weisen meistenteiIs schwere Ausfalls
erscheinungen des Kreislaufs und Vorhofflimmern auf. Die morphologischen 
Merkmale dieser Herzen kommen durch die erhebliche HerzvergroBerung in 
sterno-vertebraler (Kugelherz) und Langsdurchmesserrichtung zum Vorschein. 
Bei d.-v. Strahlengang laBt das Orthodiagramm je nach den Fallen verschiedene 
BiIder erkennen, die im wesentlichen durch zwei Typen dargestellt werden 
konnen: der erste ist durch die bedeutende Erweiterung des Herzschattens, 
namentlich linkswarts, durch eine spitzbogige Apikalgegend, eine relative 
Hochlagerung von S', schlieBlich durch die Neigung zur Horizontallage charak
terisiert. Der zweite Typus hingegen zeigt eine fast dreieckige Herzkonfiguration 
und eine ausgepragte beiderseitige Erweiterung der Herzfigur, zugleich eine mehr 
oder minder kugelige Konformation der Apikalgegend, Verlangerung der 1. Ven
trikelsehene mit der Verlagerung von S' nach unten. In den beiden Typen, aber 
hauptsachlich im zweiten, iibergreift bei frontalem Strahlengang der Dorsal
umriB der Herzsilhouette, die in toto vergroBert ist, mehr oder weniger den 
retrokardialen Raum HOLZKNECHTS, wobei er nicht selten den Wirbelsaule
schatten erreicht und in seinem unteren TeiI (unterer Dorsalbogen) eine aus
gepragte Vorwolbung bildet; diese setzt sich hinten und vorn mit der Pars 
diaphragmatica fort, die ihrerseits ebenfalls eine starke ab- und riickwarts 
gerichtete BogenbiIdung (wahrscheinliche myogene Linksventrikeldilatation) 
aufweist. 

Insgesamt erweisen die oben erwahnten Deformationen der Herzfigur eine Ver
groBerung der beiden Ventrikel, die hauptsachlich als Folge ausgebreiteter myo
kardischer Schiidigungen vascularen Ursprungs zu werten ist, wie es meisten
faIls am elektro-kardiographischen BiIde und bei der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung wahrgenommen werden kann. 1m ersten Typus iiberwiegt aber 
die Erweiterung der r. Herzkammer, im zweiten dagegen die der linken. In 
einigen unserer Kranken konnte man mit der Zeit, im AnschluB an eine be
trachtliche Zunahme der gesamten HerzgroBe, den tJbergang yom 1. zum 
2. Typus feststellen. 

7. Hypertonikerherzen. Unsere Untersuchungen an Hypertonikern erweisen, 
daB die individuellen Variationen der HerzgroBe meistens zwischen - 0,5 und 
+ 5,5 a schwanken (Abb. 13). Letztere weisen in bezug auf die Intensitat des 
hypertensiven Zustandes keinen regelmaBigen Parallelismus auf. AuBerdem 
lassen sich namhafte kardiovolumetrische Unterschiede iiberhaupt nicht nach
weisen, wenn es sich um die sog. essentielle Hypertonie oder eine solche mit 
chronischer Glomerulonephritis bzw. Nierensklerose vergeseIlschaftet, handelt. 

Bemerkenswert ist es, daB obwohl auch diese Kranke im Dekompensations
stadium eine starkere HerzvergroBerung meistens aufweisen, man nicht selten 
sehr groBe Herzen findet, die keine Spur von Kreislaufinsuffizienz zeigen und 
umgekehrt verhaltnismaBig kleine Herzen bei deutlicher Dekompensation. 

Das iiblichste orthodiagraphische Bild in den Fallen des arteriellen Hoch
druckes laBt die Zeichen einer 1. HerzkammervergroBerung erkennen; diese 
bestehen: erstens in der Hinaufverlagerung des Punktes S mit nachfolgender 
Verkiirzung, eventuell Verschwinden des 1. mittleren Bogens; zweitens in der 

39* 
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Hinunterverlagerung des Punktes S', so daG die Apikalgegend nicht selten in 
die Zwerchfellkuppe tief versenkt erscheint; drittens in der iibermal3igen Vor
wolbung des 1. unteren und des unteren Dorsalbogens. In einigen Fallen kann 
man auGer diesen Veranderungen auch eine deutliche Neigung zur Vertikallage 
des Orthodiagramms bei d.-v. Strahlengang beobachten, welches daher ein sehr 
charakteristisches Geprage annimmt (Abb. 24 u. 25). Dies Bild hiingt wesentlich 
von der VergroGerung der 1. Kammer, vielleicht auch von einer gewissen Drehung 
des Herzens von rechts nach links, ab, d. h. im entgegengesetzten Sinne dazu, 
was bei den Fallen von Mitralstenose und im allgemeinen bei isolierten oder 
vorherrschenden RechtskammervergroGerungen, wie ASSMANN zeigte, vorkommt. 

Es ist dies eben der erste morphologische Herztypus, den wir in Fallen der 
Blutdruckkrankheit erkannt haben (Abb. 24 u. 25), dabei gibt es auch einen 

Abb.24. Abb . 25. 
Abb. 24 und 25. Hochdruckherz (1. Typus, Fall 175). 

zweiten, der ebenfalls durch die VergroGerung der 1. Herzkammer gekennzeichnet 
ist. Der Unterschied ist aber der, daG der zweite Typus (Abb. 26 u. 27) eine deut
lichere Schragheit der Herzfiguren bei d .-v. Strahlengang, einen mehr oder 
weniger proportionierten Mittelbogen und eine mal3igere Vorwolbung des 1. 
unteren Bogens erkennen laGt. Auf Grund der anatomischen Angaben KIRCHs 
ist es naheliegend anzunehmen, daG diese beiden Typen zwei verschiedene Moda
litaten der 1. HerzkammervergroGerung darstellen. 1m ersten solI es sich urn die 
Erweiterung der AusfluGbahn, im zweiten hingegen urn die iiberwiegende Erweite
rung der EinfluGbahn (myogene Erweiterung nach KIRCH) handeln. Diese 
Deutung, die noch iiberpriift werden muG, wiirde allerdings insofern eine Besta
tigung finden, als wir in den Fallen des zweiten Typus ein besonders schweres 
Bild von Linkskammerinsuffizienz feststellen konnten. Dber diese Angaben 
hinaus hangt die meiste Zahl der individuellen Variationen des morphologischen 
Herzbildes bei Hochdruckkranken wesentlich von der groGeren oder minderen 
Beteiligung der r. Herzkammer abo Diese Herzhohle erscheint in manchen Fallen 
der GesamtgroGe des Herzens proportioniert, kann aber nicht selten auch 
betrachtlich erweitert sein. 

8. Basedowherzen. Auch bei diesen Kranken ist der Herzwert einer aus
gedehnten individuellen Variabilitat (von - 1,5 bis + 12 a) ausgesetzt (Abb. 13) 
und zeigt mit den funktionellen Kreislaufbedingungen enge Beziehungen auf. 
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Die HerzgroBe ist aber von der Dauer und Schwere der nach ihrem Gesamtbild 
beurteilten Grundkrankheit unabhangig. Mit anderen Worten, es konnen Falle 
von schwerer Basedowkrankheit vorkommen, die ein wenig oder gar nicht ver
groBertes Herz aufweisen. Gelegentlich konnte man den Beweis erbringen, daB 
eine ausgesprochene Tachykardie durch viele Jahre bestehen kann, ohne daB 
eine namhafte volumetrische Herzzunahme zustande kame. Auch zwischen 
der HerzgroBe und dem Grundumsatz konnte man keine augenscheinIiche 
Korrelation feststellen. Es gibt aber eine klare Beziehung zwischen der Herz
groBe und dem Krankenalter, wonach die bedeutendsten HerzvergroBerungen 
bei tiber 40 Jahre alten Basedowkranken oft im AnschluB an ein Vorhofflimmern 
vorkommen. 

Abb. 26. Abb.27. 
Abb.26 und 27. Hochdruckherz (2. Typus, Fall 174). 

Yom morphologischen Standpunkte aus ergeben unsere Untersuchungen drei 
Haupttypen des Herzens. Der erste Typus ist durch eine gegen die Norm fast 
oder gar nicht erhohte HerzgroBe und durch eine gleichmaBige Entwicklung 
der einzelnen Herzhohlen erkennbar. Er besitzt aber manche eigenartige Merk
male, namlich folgende: tibermaBige Konvexitat des 1. unteren Bogens (Quotient 
Bh: Bs tibernormal), in den Zwerchfellschatten etwas eingesunkene Apikal
gegend mit Verlagerung nach unten des Punktes S', schlieBlich Verlangerung und 
Vorwolbung des 1. mittleren Bogens, der durch weite und rasche Pulsationen 
charakterisiert ist. Dies ist das Bild des sog. thyreotoxischen Herzens im Kom
pensationsstadium: wir haben es fast immer bei jungen Frauen angetroffen, 
welche neben den mehr oder weniger schweren Krankheitssymptomen einen 
befriedigenden Kreislaufzustand, ausgenommen die sinusale Tachykardie, 
erkennen lieBen. Ein Beispiel von diesem Typus liefert die Abb. 28 u. 29. 

In einer anderen Gruppe von Basedowkranken weicht das morphologische 
Herzbild von dem obenerwahnten Typus hauptsachlich durch die starkere Aus
breitung der r . Herzkammerflache bei d .-v. Strahlengang und durch eine gewisse 
Vorwolbung des r. Bogens der Herzfigur bei derselben Projektion ab (2. Typus). 
Die GesamtgroBe des Herzens ist meistens ausgesprochener als beim 1. Typus. 

Die dritte Gruppe der Basedowkranken zeigt schlieBlich eine bedeutend 
starkere HerzvergroBerung, die hauptsachlich mit der Erweiterung der r. Herz-
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hohlen verbunden ist, wenngleich auch hier Zeichen von 1. KammervergroBerung 
und oft auch von Verlangerung und V orwolbung des mittleren Bogens wahr
zunehmen sind. Letztere Varietat des Basedowherzens (3. Typus) kommt haupt
sachlich bei Kranken fortgeschrittenen Alters vor (tiber 40 Jahre), dabei fast 
immer im AnschluB an eine schwere Kreislaufdekompensation und Vorhof
flimmern. 

Diese drei Typen von pathologischer Herzdeformation unterscheiden sich 
also voneinander wesentlich durch die HerzgroBe, die vom ersten zum dritten 
Typus progressiv zunimmt. Diese Zunahme hangt hauptsachlich von der Erwei
terung der r . Herzhohle ab, die bei ihrer VergroBerung mit der Schwere der Sym
ptome der Kreislaufinsuffizienz einhergehen. 1m ersten Typus sind diese 

) 
Abb . 28. Abb.29. 

Abb. 28 und 29. Basedowherz (1. Typus, Fall 192). 

Erscheinungen fast oder gar nicht vorhanden, im dritten Typus aber treten sie 
deutlich auf, wahrend in dieser Hinsicht der zweite eine Zwischenstelle einnimmt. 
1st also die Erweiterung der r. Herzhohlen bei diesen Kranken ein Zeichen der 
Verschlechterung der funktionellen Kreislaufbedingungen, so gibt es dennoch 
Falle, wo bei VergroBerung der r. Herzkammer eine deutliche Besserung der 
Kreislauffunktionen besteht, so daB die Erweiterung des r. Ventrikels in diesen 
Fallen als Anpassungserscheinung angesehen werden solI. 

9. Das Riesenherz. Mit dieser Bezeichnung nennen wir das morphologische 
Herzbild von jenen Kranken, die neben einer auBerordentlichen HerzvergroBerung 
bestimmte klinische Erscheinungen aufweisen, wonach der Begriff eines Riesen
herzens zugleich ein morphologischer und ein klinischer ist. Es handelt sich tat
sachlich um HerzvergroBerungen, die eine Abweichung vom Herzwert tiber 
9-10 (J zeigen, welche ihrerseits einem Herzen von tiber 1300 ccm beim Manne 
und tiber 1 Liter bei der Frau entspricht. 

In diesen Fallen sind aIle vier Herzhohlen, besonders die V orhofe, erweitert, 
unter letzteren aber nicht selten am starksten der 1. Vorhof. Die abnorme Er
weiterung des 1. Vorhofs ist an der au Berst groBen Verlangerung und Vorwol
bung des oberen Dorsalbogens bei frontalem Strahlengang erkennbar, so daB 
dieser Bogen weitgehend den Wirbelkorperschatten tiberdeckt. Auch bei d.-v. 
Projektion kommt der 1. Vorhof oft zum Vorschein, indem er bei diesen Riesen-
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herzen nach rechts und manchmal auch nach links weitaus randbildend wird. 
Die Erweiterung des r. Vorhofs wird ihrerseits bei d.-v. Strahlengang durch 
die AuBenverlagerung, Verlangerung und Vorwolbung des r. unteren Bogens 
gekennzeichnet. Insgesamt zeigt dieses abnorm vergroBerte Herz die Neigung, 
eine kugelige Form anzunehmen. Ein anderes wichtiges Merkmal besteht in 
den kleinen und langsamen Pulsationen, die an seinem UmriB beobachtet 
werden, weshalb es oft schwer ist, den genauen Sitz der Hauptpunkte des 
Orthodiagramms bei d.-v. Strahlengang zu erkennen. 

Die Abb. 30 u. 31 wiedergeben die Diagramme eines von unseren Riesen
herzen, das von einer 45jahrigen zur Zeit noch lebenden Frau (Fall 101), die in 
unserer Beobachtung seit 1928 steht, herstammt. Sie hat an akutem Gelenk-

Abb.80. Abb. 31. 
Abb. 30 uud 31. Riesenherz (Fall 101). 

rheumatismus zum erstenmal im Alter von 14 Jahren gelitten, 4 Jahre spater 
hatte sie ein Rezidive, dem eine exsudative Pleuritis folgte. Die mit der Herz
krankheit (kombinierter Mitralfehler, Vorhofflimmern) zusammenhangenden 
Beschwerden gehen auf 1928 zuriick, seitdem nehmen sie einen iiberaus 
chronischen Verlauf mit langen Stillstandpausen an, in denen die Patientin 
ihre Hausarbeit zu verrichten imstande war. 

Wie die Orthodiagramme zeigen (Abb. 30 u. 31), erweist das Herz in allen 
seinen Teilen die starkste Erweiterung: In derTat erreicht der Herzwert 1911 ccm, 
was einer Abweichung von + 23 (J entspricht. Die Erweiterung betrifft aIle 
Herzhohlen, besonders aber den 1. Vorhof, der bei d.-v. Strahlengang fast den 
ganzen r. und auch einen Teil des 1. Herzschattenrandes bildet. Ferner weist 
er am Rontgenschirm schwache systolisch expansive Pulsationen auf (Mitral
insuffizienz !), die denen bei frontalem Strahlengang am DorsalumriB des Herzens 
erkennbaren ahnlich sind. Wie die Abb. 30 zeigt, bemerkt man rechts bei 
d.-v. Strahlengang den 1. Vorhofrand, der weitaus denjenigen des rechten iiber
ragt. Der 1. Mittelbogen seinerseits, der nach au Ben hin sehr erweitert und 
verlangert ist, laBt in seinem oberen Drittel expansive systolische Pulsationen 
deutlich wahrnehmen, die zweifellos der A. pulmonalis zuzuschreiben sind. 
In seinen unteren zwei Dritteln, die dem 1. Vorhof entsprechen sollen, weist er 
ahnliche, wenngleich viel kleinere, Pulsationen auf. Der obere Dorsalbogen 
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endlich, der pulsatorische Bewegungen derselben Art besitzt, ist auBerordentlich 
verlangert und nach riickwarts gew6lbt, so daB er einen betrachtlichen Teil 
des Wirbelsaulenschattens iiberdeckt (Abb.31). 

1m AnschluB an das obenerwahnte morphologische Bild treten in allen 
entsprechenden Fallen sowohl die absolute Arhythmie als auch die iiblichen 
Dekompensationserscheinungen auf, und zwar eine haufig betrachtliche Leber
schwellung, Atemnot verschiedenen Grades, die auch im Ruhezustande fort
bestehen kann, Zeichen der Lungenstauung, Neigung zur 6dembildung und 
zu transudativen Pleural- mitunter auch Abdominalergiissen. Die beiden letzten 
Erscheinungen kommen in fast einer Halfte der Falle vor. Was a ber bei diesen 
Riesenherzkranken besonders auffallt, ist der iiberaus chronische Krankheits
verlauf, bei dem die Dekompensationserscheinungen sich langere Zeit hindurch 
stationar verhalten, so daB die Kranken nicht selten in der Lage sind, das Bett 
auf einige Stunden taglich zu verlassen und sogar eine gewisse, wenn auch 
geringe Arbeit zu verrichten. AuBerdem ist zu bemerken, daB zumindestens 
wahrend langerer Zeitperioden und auch wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes 
iiberhaupt keine Zeichen des Fortschreitens des endomyokarditischen Ent
ziindungsprozesses wahrgenommen werden und, was Hauptsache ist, in den 
meisten Fallen laBt sich gar kein Fieber nachweisen, wie es dagegen 6fters bei 
den Herzfehlerkranken rheumatischen Ursprungs, die ein weniger erweitertes 
Herz besitzen, der Fall ist. 

Die obenerwahnten Merkmale der Krankheitsevolution sind bei unseren 
Riesenherzen mit gr6Bter RegelmaBigkeit, sei es auf Grund der anamnestischen 
Angaben, sei es auf direktem Wege bestatigt worden, wie wir uns bei etwa 
15 Kranken, die durch mehrere (manchmal 8-9) Jahre ambulatorisch und 
klinisch in unserer Beobachtung standen, iiberzeugen konnten. Es handelte 
sich vorwiegend um Frauen, die an einem kombinierten Mitral- eventuell einem 
kombinierten Mitral- und Aortenfehler, stets rheumatischen Ursprungs, manch
mal hingegen an einer Basedowkrankheit litten. 

Die Betrachtung all dieser Falle in ihrer Gesamtheit legt die Annahme nahe, 
daB in der Tatsache ihres ausgesprochen chronis chen und verhaltnismaBig gut
artigen Krankheitsverlaufes der auBerordentlich starken Herzvolumenver
gr6Berung eine nicht unwesentliche Rolle zukommt; fast k6nnte man glauben, 
daB der ganze Organismus der schweren und fortbestehenden Zirkulations
stOrung gegeniiber viel ertragsfahiger geworden ware. Unter solchen Umstanden 
wiirde das speziell in seinen Vorhofshohlen stark erweiterte Herz die Rolle eines 
Sammelbeckens spielen, das zugleich mit der fast immer ebenfalls stark ver
gr6Berten Leber den Kranken vor schwereren Folgen der Stauung in anderen 
Organen und von starkerer Zunahme der intrakavitaren Transsudatergiissen 
und peripheren 6demen gewissermaBen schonen solI, d. h. vor all denjenigen 
Erscheinungen, die trotz ihrer Anwesenheit sich bei den erwahnten Patienten 
langere Zeit hindurch als verhaltnismaBig gering erweisen oder oft nur in den 
spatereIi Krankheitsstadien auftreten. Das seinerseits immer bestehende Vorhof
flimmem stellt im gewissen Sinne ein begiinstigendes Geschehen dar, da es 
wahrend der pulsatorischen Herztatigkeit einen permanenten Dilatationszustand 
der Vorhofe ermoglicht, in welchen ein nicht unbetrachtlicher Teil des Elutes, 
wie in einer groBen Zisteme angesammelt und aus dem Kreislaufstrom sozusagen 
ausgeschaltet wird. Auf diese Weise wird eine groBere tJberfiillung der GefaBe 
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des groBen und kleinen Blutkreislaufes verhindert, wie man aus dem spaten 
und iibrigens durchaus nicht notwendigen Auftreten von Odemen und Ascites 
und dem stationaren Zustand des gesamten Dekompensationsbildes ersieht. 

Man konnte also annehmen, daB eine so betrachtliche intrakardiale Stauung, 
wie sie sich bei diesen Kranken kundgibt und zufolge der auBerordentlichen 
Dilatationsfahigkeit der Herzhohlen zustande kommt, gewissermaBen einen 
Begunstigungszustand, ja fast einen der physiopathologischen Anpassungs
mechanismen darstelle, iiber welche der Organismus unter Umstanden verfugen 
kann, um eine relative Kreislaufkompensation zu bewirken bzw. um den Grad 
und die Fortschreitung der schon bestehenden Dekompensation einzuschranken. 
Andererseits sollen natiirlich mit der Herzerweiterung verbundene Schadigungen 
nicht auBer acht gelassen werden, da das Herz, welches drei-, vier- und auch 
mehrmal iiber die Norm vergroBert ist, schon an und fiir sich Ursache von 
betrachtlicher intrathorakaler Raumeinschrankung mit allen seinen storenden 
Folgen, unter anderem hauptsachlich das mechanische Hindernis zur Lungen
ventilation, werden kann. 

Sollte man aber umgekehrt die abnorme Herzerweiterung nicht als Haupt
ursache der Langwierigkeit und der anderen Eigentumlichkeiten des Krankheits
verlaufes auffassen, sondern als ihre Folge, so wird sich fur die von uns betrach
teten Erscheinungen eine ganz andere Deutung ergeben. Man diirfte namlich 
annehmen, daB der uberaus chronische Verlauf, den die Krankheit angenom
men hat, eine geniigende und notwendige Bedingung fiir die Entstehung eines 
Riesenherzens sei, das nur dann zustande kommen konnte, wenn die Evo
lution des Krankheitsprozesses, seiner Chronizitat zufolge, eine langsame aber 
fortschreitende Kammer- und Vorhofdilatation ermoglichen wiirde. 

Diese Annahme wird aber durch unsere Beobachtungen entschieden wider
legt. Tatsachlich konnte man an der Hand einiger FaIle den Beweis erbringen, 
daB in einer kurzen Zeitspanne, also in wenigen Monaten bzw. Wochen, es zu 
einer betrachtlichen VergroBerung des Herzvolumens kommen kann, die sich 
dem Vorhofflimmern und einer deutlichen und raschen Besserung des subjektiven 
und objektiven Befundes seitens des Kranken anschlieBt. Zugleich mit dem 
Fortschreiten der Herzdilatation macht sich hauptsachlich in diesen Fallen ein 
Aufheben der funktionellen Kreislaufbedingungen bemerkbar, so daB von dieser 
Zeit an der Organismus dem Dekompensationszustand gegenuber eine bedeutend 
hohere Toleranz aufweist. 

Nach allen obenerwahnten Darlegungen scheint also der SchluB berechtigt, 
daB das klinische Bild des Riesenherzens, wie es sich in den Herzfehlern 
rheumatischen Ursprungs, mitunter auch in der Basedowkrankheit, kundgeben 
kann, zumindestens gegenwartig als ein Syndrom aufgefaBt werden muB, dem 
der Schutzmechanismus der intrakardialen Stauung im obigen Sinne zugrunde 
liegt. 

10. Die totale Herzarhythmie. Die Beobachtungen an ungefahr 70 mit Vor
hofflimmern behafteten Herzleidenden erlaubt uns manche SchluBfolgerungen 
iiber die Herzmorphologie im Zusammenhang mit dieser schweren Arhythmie 
zu ziehen. Unsere Untersuchungen beziehen sich auf Individuen, die von einem 
Mitralfehler rheumatischen Ursprungs (kombinierter Fehler, Stenose, seltener 
isolierte Insuffizienz), eventuell von einem kombinierten Mitral- und Aorten-
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klappenfehler, Basedow- und arteriosklerotischer Kardiopathie betroffen sind, 
wobei sie fast samtlich einen schweren oder schwersten Dekompensationszustand 
aufweisen. 

Die Betrachtung der bei diesen Fallen erhobenen Merkmale ergibt, daB sie 
hauptsachlich in bezug auf die abnorme VergroBerung der r. Kammer und der 
beiden Vorhofe groBtenteils Gemeinsames erkennen lassen. Was aber hier mit 
besonderer Deutlichkeit hervorgeht, ist die Tatsache, daB· die totale Arhythmie 
im allgemeinen mit einer betrachtlichen Erweiterung der GesamtgroBe des 
Herzens einhergeht und daB namentlich bei den oben erwahnten Patienten, die 
dem Vorhofflimmern in ganz besonderem MaBe ausgesetzt sind, kommt sie fast 
immer mit groBter RegelmaBigkeit vor, alsbald die volumetrische Zunahme des 
Herzens gewisse Grenzen uberschreitet. 

Betrachten wir namlich die Stenose und die kombinierten Mitralialle, wie 
auch die FaIle von arteriosklerotischer Kardiographie und von Basedowkrankheit 
langs der progressiven sygmatischen Skala des Herzwertes (s. Abb. 13), so finden 
wir, daB solange der Herzwert die Hochstgrenze der normalen Variabilitat 
(+ 3 a) nicht uberschreitet, kommt die totale Arhythmie so gut wie ausnahms
weise vor, wahrend sie mit der starkeren Zunahme der Herzdimensionen immer 
haufiger beobachtet wird. Sie kommt schlieBlich mit einer fast absoluten Regel
maBigkeit in allen jenen Fallen vor, wo die volumetrische Uberschreitung des 
Herzwertes die Grenze von 9a bei der Mitralstenose und beim kombiniertenMitral
feWer bzw. diejenige von 4 a bei der arteriosklerotischen Kardiopathie und bei 
der Basedowkrankheit erreicht hatte. 

Unsere Befunde erlauben also anzunehmen, daB das Vorhofflimmern, das 
mitunter, oblgeich selten, bei Individuen mit normaler HerzgroBe und in Ab
wesenheit etwaiger Symptome eines Herzleidens vorkommen kann, im all
gemeinen als Folgezustand der Herzerweiterung und namentlich der r. Kammer 
und der Vorhofe anzusehen ist. Man konnte fast sagen, daB die Erweiterung 
dieser Hohlen ein pradisponierendes Moment zur Entstehung des V orhofflimmerns 
darstelle und dabei um so mehr, als die Erweiterung ausgesprochener ist. In der 
Tat stellt die totale Arhythmie eine der wesentlichen Komponenten des Syndroms 
dar, das wir unter dem Namen "Riesenherz" bezeichnet haben, das durch die 
abnorme endokardiale Stauung und durch einen durchaus chronischen und 
verhaltnismaBig gutartigen Verlauf charakterisiert ist. In diesen Fallen ist die 
totale Arhythmie nicht nur vorhanden, sondern vielmehr, wie unsere Erfahrung 
gelehrt hat, ist sie nie imstande zu verschwinden, wie das hingegen in manchen 
Fallen mit geringerer HerzvergroBerung der Fall ist. 

Schlullbetrachtungen. 
Die morphologische Untersuchung des Herzens am Lebenden mittels der 

Rontgenstrahlen grundet sich auf 2 Verfahren, und zwar auf der metrischen 
und der inspektiven Auswertung, die sich einander erganzen. Die erstere (die 
sog. Rontgenkardiometrie) ist seit uber 30 Jahren iill Gebrauch und basiert 
sich auf der Orthodiagramm- bzw. Teleradiogram-Messung des Herzens. Doch 
hat sie bisher eine vielmehr beschrankte und wenig erfolgreiche klinische An
wendung gefunden, so daB man heutzutage nur von unbefriedigenden Ergebnissen 
sprechen kann. Das hangt unseres Erachtens hauptsachlich damit zusammen, 
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daB 1. die metrische Untersuchung des Herzens fast immer nur bei d.-v. Pro
jektion ausgefiihrt wurde; 2. die Wahl der MaBe schlecht getroffen war; 3. die 
morphologische Bedeutung, die mittelnormalen Werte, wie auch die normale 
Variabilitat eines jeden MaBes ungeniigend bestimmt waren; 4. es an einer 
richtigen Methode von objektiver Auswertung einzelner FaIle durchaus fehlte, 
so daB die bei samtlichen Patientengruppen gewonnenen Resultate statistisch 
nicht ausgearbeitet werden konnten und mit denen von anderen Autoren nicht 
streng vergleichbar waren. 

In der vorliegenden Arbeit geht Verfasser vom Grundprinzip aus, bei der 
klinisch-morphologischen Herzuntersuchung, sei es bei Gesunden wie bei 
Kranken, folgendes getrennt zu beriicksichtigen: 1. Die absolute GroBe des 
Herzens; 2. seine relative GroBe; 3. seine Form und 4. seine Lage. Zunachst 
zieht er verschiedene HerzmaBe in Betracht, die von Autoren zur Bestimmung 
der HerzgroBe vorgeschlagen wurden. Dabei muB ein Unterschied zwischen 
den MaBen, die sich auf die gesamte Herzfigur bei gegebener Projektion beziehen 
und denjenigen, die die Herzhohlen im einzelnen betreffen, gemacht werden. 
Die kritische Untersuchung und die experimentelle Priifung dieser MaBe zeigen, 
daB, um die GesamtgroBe des Herzens zu bestimmen, die Schragdurchmesser 
der Herzfigur am besten geeignet sind, und zwar der Langs-, Breiten- und 
Tiefendurchmesser (bzw. L, Br, T), von denen, wie bekannt, die beiden ersten auf 
dem Orthodiagramm bei d.-v. Strahlengang, der dritte bei frontalem Strahlen
gang bestimmt werden. Andererseits erwiesen sich aIle die fiir einzelne Hohlen 
bestimmten MaBe unbrauchbar, so daB sie vernachlassigt sein miissen, mit 
Ausnahme der 1. ventrikularen Bogensehne und der entsprechenden Bogen
hohe bei d.-v. Projektion. 

Die Durchsicht des Schrifttums, einige theoretischen Voraussetzungen und 
hauptsachlich die nach eingehenden personlichen Versuchen gewonnenen 
Resultate haben den Verfasser zur Ausarbeitung einer neuen kardiometrischen 
Methode gefiihrt, die sich auf der Ermittlung von drei obenerwahnten Schrag
durchmessern griindet, die tatsachlich die orthodiagraphischen Herzdimensionen 
in transversaler, longitudinaler und sagittaler Richtung (dreidimensionales 
Prinzip) ausdriicken und sind fast oder vollkommen von den individuellen 
Abweichungen der Herzlage unabhangig. Auf Grund dieser 3 MaBe (Haupt
linienmaBe), die ein echtes geschlossenes System bilden, berechnet man den 
Kubikindex der gesamten HerzgroBe (dreidimensionaler Herzwert) auf Grund 
der Formel: Hw = (L X Br X T) X 0,45 (BENEDETTI und BOLLINI). Es hat 
sich ergeben, daB der Herzwert dem reellen Herzvolumen beim Lebenden auBerst 
nahe steht, allerdings bedeutend mehr, als es bei der Anwendung von jeder 
anderen kardiovolumetrischen Formel, die bis heute vorgeschlagen war, der 
Fall ware. AuBerdem schlieBt Verfasser auch die Herzflache, wie auch die 
Bogensehne und die Bogenhohe der 1. Herzkammer, ein. Auf Grund der 
beiden letzten MaBe wird der Quotient Bh : Bs berechnet, der sich als ein 
guter zahlenmaBiger Index der 1. Herzkammer erwiesen hat (BENEDETTI und 
BOLLINI). 

Die klinische Anwendung der Rontgenkardiometrie setzt notwendigerweise 
die Kenntnis der Mittelnormalwerte und der normalen Variabilitat verschiedener 
HerzmaBe voraus, was mittels einer preliminaren statistischen Untersuchung 
an einer ziemlich homogenen und zahlreichen Individuengruppe erreicht wird. 
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BENEDETTI und BOLLINI haben tatsachlich die mittelnormalen Werte und die 
stetige Abweichung (o) von obengenannten MaBen ermittelt, indem sie sich 
der Orthodiagramme bedienten, die an einigen Hunderten von gesunden Mannern 
im Alter zwischen 19 und 25 Jahren erhalten wurden. SABENA seinerseits hat 
dieselben Angaben an weiblichen Individuen gleichen Alters bestimmt. Aus 
diesen mittelnormalen Werten ergibt sich das mittelnormale Herz des betref
fenden Alters, das als allgemeiner MaBstab betrachtet werden kann, d. h. als 
Starulardherz, das zur Bestimmung der individuellen Abweichungen der Herz
maBe beim jeglichen Erwachsenen dienen soll. Zu diesem Zweck geniigt es, 
an die HerzmaBe die prozentuelle und die sigmatische Auswertung nach dem 
Allgemeinverfahren von VIOLA anzuwenden, um eine genaue objektive Aus
wertung einer jeden individuellen Variante zu erhalten. 

Noch mehr als die Auswertung der absoluten GroBe des Herzens ist die 
Auswertung seiner relativen GroBe, wie sie bisher angewandt wurde, Ein
wendungen ausgesetzt. Diese Einwande, die im Text ausfiihrlich angefiihrt 
sind, sind fast immer sehr betrachtlich, so daB sie nicht selten imstande sind, 
die vollkommen falschen Ergebnisse von manchen Autoren zu deuten. Das 
beste und rationellste Verfahren zur klinischen Auswertung der relativen Herz
groBe besteht in der Aufstellung der sog. kardiosomatischen Verhiiltnisse (BENE
DETTI und BOLLINI), wo der dreidimensionale Herzwert dem dreidimensionalen 
Thorax- bzw. Abdomen- und Rumpfwert gegeniiber gestellt wird, indem diese 
letzteren auf Grund von auBeren somatometrischen MaBen nach der Methode 
VIOLAS festgestellt werden. Auch diese Verhaltnisse miissen der prozentuellen 
und sigmatischen Auswertung nach VIOLA unterzogen werden. 

Neben den absoluten HerzgroBenmaBen und den kardio-somatischen 
Verhaltnissen erlauben noch die orthodiagraphischen MaBe die allgemeine Form 
und die Lage des Herzens bei einzelnen Individuen zahlenmaBig zu bestimmen. 
Tatsachlich dienen die Werte der beiden Winkel IX und fl, die am Orthodiagramm 
in d.-v. bzw. in frontaler Richtung erhoben werden, als approximative Indices 
zur numerischen Bestimmung der Herzlage im Thorax und erlauben somit die 
Klassifizierung der individuellen Hauptvarianten (Herz in Vertikal-, Zwischen
und Horizontallage). Andererseits ermoglicht die Berechnung des Verhaltnisses 
zwischen den beiden Herzdurchmessern Lund Br und jenes zwischen Br und T 
den morphologischen Konstitutionstypus des Herzens eines jeden Individuums 
auszuwerten. Neben dem normotypischen und mixotypischen Herz unterscheidet 
man also - vorausgesetzt, daB keine pathologische Veranderung vorliegt -
die zwei entgegengesetzten Varianten: das brachytypische und das longitypische 
Herz. Das erste ist durch eine relativ breite Konfiguration in der Frontalebene 
und eine relativ kugelige in der Sagittalebene gekennzeichnet, das zweite dagegen 
ist an einer relativ verlangerten Konfiguration in der ersten Projektion und einer 
relativ gedriickten in der zweiten erkennbar. AuBerdem erlauben dieselben 
Verhaltnisse zahlenmaBig den Grad der konstitutionellen Deformation des 
Herzens bei einzelnen Individuen zu bestimmen. 

Der 2. Teil der Methode ist ebenso wichtig wie der 1. und soIl niemals auBer 
acht gelassen werden. Er besteht in der Feststellung einer gewissen Zahl von 
morphologischen inspektiven Herzmerkmalen, ein jedes von deren soll nicht mehr 
zahlenmaBig, sondern intuitiv gewertet werden. Es handelt sich um alle jene 
Merkmale, die nicht genau gemessen und zahlenmaBig ausgedriickt werden 
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konnen, und zwar jene, die sich auf die Entwicklung der verschiedenen Herz
hohlen, sowie auf die morphologischen Eigenschaften und auf die Pulsations
bewegungen beziehen. Es versteht sich von selbst, daB dieser 2. Teil unserer 
Untersuchung rein subjektiver Natur ist, doch hat die Erfahrung gelehrt, daB es 
vorteilhaft sei, ihn nach einem gewissen vorausgesetzten Plan zu disziplinieren, 
da man auf diese Weise sehr viel an Genauigkeit gewinnen kann. Zu diesem 
Zweck soIl eine intuitive Auswertungsskala angewandt werden, die als eine 
einzige fur aIle inspektiven Merkmale dienen und die der fUr die metrischen 
Merkmale gebrauchten sigmatischen Skala gleichen solI. AuBerdem ist es 
wichtig, ein ordentliches Verzeichnis aller subjektiven Merkmale aufzustellen, 
die als grundlegend gelten und denen selbstverstandlich stets auch alle anderen 
Merkmale beigefugt werden konnen, die in einzelnen Fallen oder durch Sonder
bedingungen der zu durchfuhrenden Untersuchungen erforderlich sind. 

Die Anwendung unserer Methode an einigen Hunderten von gesunden und 
kranken 1ndividuen hat eine Reihe von Resultaten geliefert, die meistenteils 
in der vorliegenden Arbeit zusammengefaBt sind. Zunachst ist die Herzmor
phologie bei Gesunden in bezug auf das Geschlecht studiert worden, wobei 
hervorgehoben wurde, daB im Alter zwischen 19 und 25 Jahren das weibliche 
Herz, im Vergleich zum mannlichen, sei es im absoluten Sinne wie in bezug auf 
die somatischen MaBe kleiner ist und daB es auBerdem eine verhaltnismaBig 
longitypische Konformation und eine ziemlich gestreckte Lage habe. 

Auch die morphologisch-konstitutionelle Variabilitat des Herzens, d. h. 
seine individuelle Variationen, abgesehen von jedem Krankheitszustand, ist 
Gegenstand von Untersuchungen gewesen. Es konnte bewiesen werden, daB 
diese Variationen, obwohl sie betrachtlich weitgehend sind, durchaus nicht 
unregelmaBig und chaotisch sind, sondern gewissen Hauptgesetzen unterliegen, 
unter welchen das wichtigste das Fehlergesetz von QUETELET-GAUSS ist. An
dererseits konnte der Beweis erbracht werden, daB wahrend die gesamte Herz
groBe in ihren individuellen Variationen bei Gesunden weder von der Form 
noch von der Lage des Organs abhangig ist, gibt es eine augenscheinliche Korre
lation zwischen seiner Form und Lage, so daB die longitypischen Herzen die 
Neigung zur Vertikallage und die brachytypischen die Horizontallage aufweisen. 
Das andere Gesetz besteht in dem sog. relativen Antagonismus zwischen der 
gesamten HerzgroBe einerseits und der Thorax-, Abdomen-, Rumpf- und Gesamt
korpergroBe andererseits. So geschieht es, daB die 1ndividuen mit einer uber
normalen Korpermasse ein relativ kleines Herz aufweisen. 

Zwei andere Gesetze betreffen ferner die morphologische Kongruenz und die 
konstitutionelle Lagerung des Herzens. Auf Grund dieser Gesetze weisen die 
1ndividuen mit brachytypischem Habitus (megalosplanchnischer Brachytypus 
VIOLAs) ein Herz von brachytypischer Konformation auf, das auBerdem hori
zontal gelagert ist; 1ndividuen mit longitypischem Habitus (mikrosplanchnischer 
Langstypus VIOLAs) weisen dagegen ein longitypisches Herz auf, das vertikal 
gelegen ist. 

Es versteht sich von selbst, daB jedes von diesen Gesetzen nur bei der 
Allgemeinheit der 1ndividuen nachweisbar ist, doch niemals druckt es eine 
absolute und konstante Funktion aus, die sich bei allen 1ndividuen ausnahmslos 
kundgibt. 1m Gegenteil, es konnen sich in einzelnen Fallen nicht seIten mehr 
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oder weniger betrachtliche Ausnahmen ergeben, so daB die hier beschriebene 
Methodik stets streng und rein individuell angewandt werden muB. 

Die restlose Anwendung der Methode an Kardiopatienten hat die Moglichkeit 
gegeben, eine echte Forschung der funktionellen Morphologie des Herzens sowohl 
im Kompensations- als im Dekompensationsstadium durchzufiihren. Auf dem 
Gebiete der Pathologie hat sich die Anwendung der sigmatischen Auswertung 
an die kardiometrischen Werte eines jeden Patienten von besonderem Interesse 
erwiesen, und zwar sowohl vom rein klinischen Standpunkt aus, indem man 
gewisse SchluBfolgerungen aus einzelnen Fallen ziehen kann, wie auch in bezug 
auf die statistischen Ergebnisse, die sich bei der systematischen Untersuchung 
einer Gesamtgruppe von Herzkranken ergeben. Unsere Untersuchungen haben 
namlich auf objektiver Weise, neben den schon erwahnten typischen Bildern 
der normalen, d. h. konstitutionellen Deformation des Herzens, auch zur Fest
stellung einer Reihe von typischen Bildern seiner pathologischen Veranderungen 
gefiihrt. Die wichtigsten von ihnen sind im Text graphisch dargestellt. In 
dieser Hinsicht wurden die haufigsten Formen von Herzklappenfehlern (Mitral
stenose, Mitralinsuffizienz, kombinierter Mitralfehler, kombinierter Mitral
und Aortenfehler) sowie einige andere Herzkrankheitsformen (arteriosklerotische 
Kardiopathie, Hypertoniker- und Basedowherzen) untersucht. Es wurde auch 
die Herzmorphologie bei der absoluten Arhythmie und schlieBlich das sog. 
Riesenherz untersucht, wobei festgestellt wurde, daB das letztere nicht nur ein 
rein morphologisches, sondern auch ein physiopathologisches und klinisches 
Bild darstellt. 
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I. Historischer Uberblick und Einleitung. 
Aus dem Jahre 1832 stammt der Bericht des englischen Arztes O. SHAUGH

NESSY, wonach die Stiihle von Cholerakranken auBerordentlich salzreich sind, 
wahrend ihr Blut an Salz und Wasser verarmt. Bereits zu dieser Epoche beginnen 
die ersten Versuche einer rationellen Substitutionstherapie der erlittenen Ver
luste; O. SHAUGHNESSY, HERMANN, LATTA suchen den asphyktischen Oholera
an/all mit SalzlOsungen zu bekampfen. In den 50er Jahren des vergangenen 
Jahrhunderts studierte C. SCHMIDT bereits systematisch die Wasser- und Salz
stoffwechselstorung bei Cholera. 

2 Jahrzehnte spater bringen KUSSMAUL und noch nachdriicklicher LEICHTEN
STERN gewisse Symptome, die bei narbiger Pylorusstenose auftreten, mit Wasser
mangel in Zusammenhang. Letzterer beschreibt einen Fall von Pylorusstenose, 
der "das Schreckensbild des asphyktischen Choleraanfalls bot". Zu gleicher Zeit 
behandelt HILTON FAGGE, allerdings bloB mit teilweisem Erfolg, einen Fall von 
diabetischem Koma mit A ustrocknung durch parenterale Zufuhr von Kochsalzlosung_ 

LIEBERMEISTERS glanzende Schilderung der anhydramischen Zirkulations
storung bei Cholera zeigt, wie tief einzelne Kliniker des vergangenen Jahr
hunderts die Bedeutung von Wasserverlusten erfaBten. Die Rolle des Wasser
mangels in der Genese schwerer Allgemeinsymptome bei hohem Darmverschluf3 
wurde experimentell zuerst von HARTWELL und HOGHET demonstriert (1912). 
Die Lebensdauer von Tieren mit experimentellem DarmverschluB konnte durch 
steten parenteralen Ersatz der erbrochenen Fliissigkeit bedeutend verlangert 
werden. 

Bis zu diesem Zeitpunkte wurde das Entstehen des schweren Symptomen
komplexes, der sich nach erschopfendem Erbrechen, Durchfall, iibermaBiger 
Diurese mitunter einstellt, auf einen Wasserverlust zuriickgefiihrt. GRUNWALD 
lenkte in 1909 als erster die Aufmerksamkeit auf den todlichen Ettekt der Salz
entziehung. MCCALLUM, HADEN und ORR, ROWNTREE u. a. wiesen zwischen 
1920-25 in zahlreichen Arbeiten auf den nicht selten schlagartigen Erfolg 
intravenos zugefiihrter KochsalzlOsung in der Behandlung der Toxikose nach 
hohem DarmverschluB hin. Als typische blutchemische Veranderungen konnten 
dabei von selben Autoren Hypochloramie, Bicarbonaterhohung, Azotamie und 
Exsikkose festgestellt werden. Durch Verabreichung von Kochsalzlosung 
schwand auch die nichtnephritische, nach Durchfall und diabetischem Koma 
mitunter auftretende Azotamie, bei gleichzeitiger Besserung der iibrigen All
gemeinsymptome. AnschlieBend an obige Beobachtungen pragte BLUM in 1928 
den Ausdruck "Azotemie par manque de sel". Durch diese Benennung solI 
hervorgehoben werden, daB es eine Form der Azotamie gibt, die sich nicht auf 
dem Boden einer organischen Erkrankung der Nieren entwickelt und nach 
Salzzufuhr sich zuriickbilden kann, folglich durch Salzmangel entstanden ist. 
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Es folgte nun eine Flut von kasuistischen und experimentellen Arbeiten, in 
denen ein im Verlaufe von gastroduodenalen Stenosen, Diabetes, Nephritiden, 
ADDIsoNscher Krankheit, Gastroenteritiden auftretender Salzmangelzustand 
beschrieben wurde. Die Salztherapie bewahrte sich meistens sehr gut, sie war 
mitunter von verbliiffendem Erfolg. Aus dem rasch anwachsendem Material 
kann heute geschlossen werden, daB im VerIaufe von mannigfachen Krank
heiten, durch den Gastrointestinaltrakt oder durch die Nieren, erschopfende 
Salzverluste entstehen konnen. Erreicht der Salzmangel einen groBeren AusmaB, 
so pfropft sich sekundar auf die Symptome der den SalzverIust auslOsender 
Grundkrankheit, ein durch Azotamie, Exsikkose, Kreislauf- und BewuBtsein
storung charakterisiertes "Salzmangelsyndrom" auf, das durch Salzzufuhr 
haufig reversibel ist. 

Die bei allen Grundkrankheiten gemeinschaftliche Entstehungsursache 
obigen Syndroms erblickten die alteren Autoren in der Exsikkose. Die Rolle 
dieser wird in der Mehrzahl moderner Arbeiten weniger gewiirdigt, dafiir stehen 
Salzverlust und Hypochloramie im Mittelpunkte der Pathogenese. Die Arbeiten 
GAMBLES und der neueren amerikanischen Schule schlagen gewissermaBen die 
Briicke zwischen beiden Auffassungen. SalzverIust zieht immer die Vermin
derung des Wasserbestandes des Korpers nach sich, die schweren Symptome 
sind Folgen der Anhydramie. Diese kann, ihrer Verkniipfung mit Salzmangel 
entsprechend, bloB durch gleichzeitige Wasser- und Salzzufuhr bekampft werden. 

Aus dem kurz wiedergegebenen historischen KrystaIlisationsprozeB ergibt 
sich bereits, daB nach SalzverIust mannigfache pathophysiologische Prozesse 
einsetzen. Der Salzmangel und die konsekutiven Storungen des Wasser- und 
Stickstoffwechsels sowie des Saure-Basengleichgewichtes bilden in ihrer Ver
bundenheit das "Salzmangelsyndrom". Zweck dieser Arbeit ist die Schilderung 
der Entstehung und des Wesens eben dieses Salzmangelsyndroms. Die verschie
denen Krankheiten die dieses Syndrom mitunter auslosen, konnen hier nicht aus
fiihrlich behandelt werden. Manche interessante Zusammenhange muBten dem 
Streben nach Einheitlichkeit und moglichster Kiirze der Darstellung zum Opfer 
fallen. 

II. Die Salzverteilung im Organismus. 
Das biologische System des Organismus ist nach SCHAD;E zur Abwicklung 

der Wasseraustauschprozesse in ein "Dreikammersystem" gegliedert. "In allen 
Organen ist zwischen Blut und Zellprotoplasma noch ein 3. Raum von Sonder
beschaffenheit, der Raum des Bindegewebes dazwischen gelagert." Die einzelnen 
Raume sind durch eigenartig funktionierende Scheidewande voneinander 
getrennt, auch das kolloide Grundgewebe dieser wasserdurchtrankten Raume 
ist von verschiedener Quellbarkeit, ihre anorganische Zusammensetzung weist 
charakteristische, fiir den Ablauf der Storungen im Mineralstoffwechsel sehr 
wichtige Unterschiede auf. 1m folgenden Kapitel solI das anorganische "Geriist" 
dieser Raume besprochen werden. 

A. Raum des Blutes. 
Der Raum des Elutes zerfallt in 2 Phasen: Blutkorperchen und Plasma. 

Die die Korperchen yom Plasma trennende Scheidewand ist bekanntlich fiir 
basische Ionen und EiweiB undurchgangig, durchgangig hingegen fiir Hydrogen, 
Cl' - und HCO~-Ionen. 
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1. Die anorganische Zusammensetzung des Plasmas, 
die lonen bilanz. 

Einen vollen Einblick in die Storungen des Saure-Basengleichgewichtes, 
sowie der Kompensationsbestrebungen des Organismus im FaIle des Verlustes, 
oder der krankhaften Retention einzelner lone, ermoglicht bloB die in Aqui
valentgewichten ausgedriickte bilanzmaBige Gegeniiberstellung aZZer sauren 
und basischen lone des Blutplasmas (KRAMER und TISDALL, W . STRAUB, 
GAMBLE, MARRACK, GOLLWITZER-MEIER, HEILMAYER U. v. a .). Eine leichte 
Dbersicht der normalen Verhaltnisse gewahrt die schematische Darstellung der 
lonenbilanz in der von GAMBLE, Ross und TISDALL zuerst angegebenen Weise. 
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Abb. 1. 

Die Hohe der linken Seite der Saule veranschaulicht die in Milli
aquivalenten pro Liter (Maq.) ausgedruckte Konzentration der fixen 
Basen (Summe der Natrium, Kalium, Calcium und Magnesiumionen), 
die gleich hohe rechte Seite der Figur enthalt die negativ geladenen 
lonen, wobei jedes Anion durch ein seiner Konzentration entsprechend 
groBes Feld, veranschaulicht wird. Die Summe der basischen Aqui
valente ist dem Gesetze der Elektroneutralitat entsprechend der Sum
me der sauren Aquivalente gleich. Dieses Gesetz der Gleichheit der 
Summe positiv und negativ geladener lonen besteht natiirlich auch 
im FaIle von Konzentrationsverschiebung einzelner lonen, dies wird 
durch die automatische und sofortige Anpassung des Bicarbonats (ober-
ster Teil der Anionensaule) ermoglicht. Die elastische Anpassungsfahig
keit des Bicarbonats folgt aus dem Umstande, daB die Kohlensaure 
die schwachste im Blutserum vorkommende Saure ist. Solange ein Salz 
dieser schwachen Saure im Blutplasma vorhanden ist, wird die Ver
mehrung der Summe der ubrigen Saureradikale (Chlor, organische Sauren, 
Phosphor und Schwefelsaure, EiweiB) den Platz des Bicarbonats ein
nehmen, wonach das frei gewordene CO2 durch die Lungen ausge-
schieden wird. Kommt es zur Konzentrationsverminderung eines Saure

radikals (praktisch des Chlors) so ist es wiederum das Bicarbonat das die Lucke in der 
Anionensaule auffuIlt; das stets zu Verfiigung stehende CO2 bildet mit der frei gebliebenen 
Base sofort B-HC03• Auf die Beeinflussung der Blutreaktion, die nach der bekannten 
HENDERSON-HASSELBAcHschen Gleichung yom Verhaltnis der freien Kohlensaure zur 
Bicarbonatkonzentration abhangt, sowie auf die Ruckwirkung der Blutreaktion auf die 
Atmung, solI hier nicht eingegangen werden. In diesem Zusammenhange sei bloB soviel 
bemerkt, daB, weil die Konzentrationsverschiebungen der Anionen sich - im FaIle un
verandertem Basenwertes - auf Kosten des Bicarbonats auswirken, somit Anderungen 
der Blutreaktion herbeifuhren konnen, beeinflussen sie, eben infolge dieser Anpassung 
des Bicarbonats, niemals die Gesamtsalzkonzentration, d . h. die osmotische Konzentra
tion. Dies ist aus der Abbildung klar abzulesen; vermehren oder vermindern sich die 
Saureradikale - bei unverandertem Basenwerte, so andert sich nicht die Hohe der Saule 
(da doch die rechte Seite der Saule der linken gleich sein muB), d. h. die Gesamtsalz
konzentration, sondern es wird bloB der oberste elastische Teil der Anionensaule (HCOa) 
zusammengepreBt oder ausgedehnt. Andert sich hingegen die Konzentration der fixen 
Basen, so muB dieser Anderung auch die Anionensaule folgen, d. h. die osmotische Kon
zentration andert sich im AnschluB an Schwankungen der Gesamtbasenkonzentration. 
Es ist klar, daB falls die fixen Anionen nicht parallele Schwankungen zur Anderung der 
Basenkonzentration mitmachen, werden die Schwankungen der Basenkonzentration auf 
der Seite der Anionen wiederum von deren elastischen Teil vom 'HCO~ ausgeglichen, daher 
kann durch Anderungen der Basenkonzentration nicht nur die osmotische Konzentration, 
sondern auch das Saure-Basengleichgewicht beeinfluBt werden. 

Die Anderung der osmotischen Konzentration der Korperfliissigkeiten ist 
demnach, abgesehen yom Verhalten der Nichtelektrolyte, an das Verhalten der 
fixen Basen gekniipft, die Konzentrationsveranderung der Basen beeinfluBt 
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bei unveranderter Konzentration der fixen Sauren auch das Bicarbonat. Aus 
den angefiihrten Griinden konnen somit die Basen als die fiihrenden strukturellen 
Elemente in Aufrechterhaltung zweier wichtigsten physikalischen Konstanten, und 
zwar der osmotischen Konzentration und des Saure-BaBengleichgewichtes ange
sprochen werden. Die Konzentration der Basen stellt sozusagen "das Geriist des 
korrekt gebauten Blutplasmas" vor (GAMBLE). 

Der Normalwert der fixen BMen im Blutplasma schwankt, wie dies bereits 
aus der oben gegebenen Charakteristik folgt, zwischen recht engen Grenzen. 
GroBere Schwankungen waren verstandlicherweise mit der Lehre von der 
Konstanz der osmotischen Konzentration unvereinbar. H:mUBNER gibt folgende 
Basenwerte: Natrium = 139, Kalium = 5, Calcium = 5, Magnesium = 2 Maq. 
pro Liter. Die Summe der Basen wiirde demnach 151 Maq. pro Liter betragen. 
Die sehr verlaBliche neue Methode BUTLER und TUTHILLS gibt fiir das Na' 
etwas hohere Werte, 142 Maq., dies wiirde den Normalwert der Basen etwa auf 
154 Maq. bringen. In diesem Zusammenhange sei bemerkt, daB die Gesamt
basenbestimmungsmethode nach FISKE scheinbar konstant etwas hohere Werte 
ergibt. GAMBLE, HAMILTON, KAJDI und MEEKER, CSAP6 und Mitarbeiter fanden 
Durchschnittswerte von 157 Maq. pro Liter. Die normale Schwankungsbreite 
der Basen ubersteigt nach diesen Autoren kaum einige Maq. 

Die angefiihrten Zahlen zeigen, daB mehr als 90% der Basen des Blutplasmas 
aus Natrium besteht. Da nun eine Substitution des Na' durch K' im Blut
plasma, abgesehen von einer hochsten K' -Vermehrung bis atlf 10 Maq. (schwerste 
Niereninsuffizienz, SALVESENS Angabe) nach MAGNUS-LEVY, HEILMAYER u. a. 
nicht vorkommt, spielt die oben umrissene strukturelle Rolle der fixen BMen im 
Blutplasma eigentlich dM Natriumion. Diese Tatsache, die klar aus der Natur der 
Ionenbilanz folgt, scheint noch immer vielfach unbeachtet geblieben zu sein und 
verschuldet, wie auch HEUBNER betont, aber auch seit HEUBNERS Arbeit oft 
geschieht, die kritiklose Akzeptierung offensichtlich fehlerhaft bestimmter 
Na-Werte. 

Fur die Bestimmung des Ghlors stehen einfache, rasche und verlaBliche 
Methoden zur Verfugung. Die Vorteile dieses Umstandes sind klar. Nachteilig 
erwies sich aber fur die Klarung mancher Probleme des Mineralstoffwechsels, 
daB das methodisch schwerer erfaBbare Komponent des Kochsalzes, das Na
trium, vernachlassigt wurde, indem vielfach "Chlor"-Stoffwechseluntersuchungen 
einfach als Kochsalz berechnet angegeben wurden, obwohl Natrium und Ghlor 
bei pathologischen Prozessen keineswegs immer parallel laufen. In der Wahrung 
der physikalischen Konstanten des Blutes falit dem Chlorion im Verhaltnis 
zum Natriumion eine zweitrangige Rolle zu, indem das Ion Cl' bloB ein Glied 
des Anionensystems ist, daher sind Schwankungen der Chlorwerte, die sich 
unabhangig yom Verhalten des Natriums vollziehen, auf die osmotische Kon
zentration von keinem EinfluB: Die Verschiebungen der Cl-Konzentration 
beeinflussen in diesem Falle bloB den Wert des Bicarbonats. Verandern sich 
hingegen 01' und N a' proportionell zueinander, so wird wohl die osmotische 
Konzentration, nicht aber das Bicarbonat beeinfluBt (s. Figur der Ionenbilanz). 
Die isolierte Bestimmung des Serumchlors - ohne gleichzeitige Basenbestim
mung - laBt daher weder auf das Verhalten der osmotischen Konzentration 
noch . auf etwaige Storungen des Saure-Basengleichgewichtes schlieBen. Ein 
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besseres Bild gibt die gleichzeitige Bestimmung von Cl'· und Bicarbonat. Aus 
Gefrierpunkt und Reststickstoff laBt sich nach CSAP6 und KERPEL-FRONIUS 
der Wert der Basen errechnen, somit kann durch Bestimmung von Lt, R. N., Cl' 
und HCO~ - ohne der miihsamen direkten Bestimmung der Basen, ein zu
friedenstellendes Bild der Ionenbilanz gewonnen werden. 

Der N ormalwert des Plasmachlors im Erwachsenenalter betragt im Mittel 
103-104 Maq. pro Liter (etwa 370 mg-%), die Schwankungen betragen nach 
iibereinstimmenden Daten der Weltliteratur, im Normalzustande kaum mehr 
als ±-3-4 Maq. Den gleichen Mittelwert und entsprechend maBige Schwan
kungen fanden beim Saugling SCHOBER, HELlIIUTH, LEVY, GAMBLE, HAMILTON, 
HOAG und MARPLES, MAIZELS, CSAP6 und KERPEL-FRONIUS. TOROKS und 
NEUFELDS Normalwerte, die von den niedrigsten Werten der alteren Bestim
mungen von SCHEER (85 Maq.) bis zu den hOchsten SLAWICKS (116 Maq.) 
schwanken, sind an 1/10 ccm Blut gewonnen, diese diirften an der von allen 
neueren Autoren einstimmig erwiesenen Konstanz des Serumchlors beim nor
malen Saugling nicht zweifeln lassen. 

Das Verhalten der iibrigen an der Ionenbilanz teilnehmenden Radikale soll, 
soferne dies den Rahmen der Arbeit nicht iibersteigt, bei Schilderung der 
Pathologie besprochen werden. 

2. Die anorganische Zusammensetzung der roten Blutkorperchen. 

Die roten BlutkiYrperchen des M enschen enthalten nach PETERS und VAN 
SLYKES Zusammenstellung 174 Maq. Basen pro Liter Wasser; fast die gesamte 
Basenmenge besteht, im Gegensatz zum Plasma, aus Kalium. 

VAN SLYKE, Wu und McLEAN sowie HENDERSON, die sich um die Er
forschung der Wasser- und Elektrolytgleichgewichte im Raume des Blutes 
besonders verdient machten, fanden, daB das Wasser der roten Blutkorperchen 
dieselbe Konzentration an osmotisch aktiven Ionen enthalt als das Wasser des 
Plasmas. Zwischen Summe der positiv und negativ geladenen Ionen besteht 
hier wie dort Gleichheit. Die Verteilung der diffusiblen Ionen ist dem Vertei
lungsgesetz GIBBS-DoNNANS unterworfen. Die Besonderheit der Korperchen 
gegeniiber dem Plasma besteht in ihrem hOheren Gehalt an EiweiBkorper, ein 
groBer Teil der Basen ist an als Anion fungierendes EiweiB, ein Teil vielleicht 
auch an Phosphorverbindungen gebunden, aus diesem Grunde erscheint auch 
der HCO~ und Cl'-Gehalt der Korperchen niedriger als des Plasmas. Der Chlor
gehalt der roten Blutkorperchen ist ziemlich konstant und entspricht der Halfte 
der Cl-Konzentration des Plasmas (180mg-%) (AlliBARD, VAN SLYKE, CHA
BANIER, MERKLEN u. a.). 

B. Raum des Bindegewebes. Die extraeelluUire Fliissigkeit. 

Jener Teil der Korperfliissigkeiten der den "Raum des Bindegewebes" im 
Sinne SCHADES erfiillt, der also zwischen den Raum des Blutes und dem eigent
lichen Zellwasser eingelagert ist, kann anschlieBend an die in der englisch
amerikanischen Literatur allgemein gebrauchliche Nomenklatur "extracelluliire" 
Flil8sigkeit genannt werden. Zu dieser zahlt auBer dem Bindegewebs- und 
Interstitialwasser noch das Liquor cerebrospinalis, das Kammerwasser, sowie 
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das Wasser der sera sen Hahlen. SCHADE stellt sich den graBten Teil dieses 
Wassers als Quellungswasser des Bindegewebes vor, demgegeniiber verficht 
PETERS die Ansicht, daB das Interstitialwasser nicht als stagnierender Fliissig
keitsraum denkbar ist, sondern - ahnlich als das Odemwasser - eine diinne 
EiweiBlasung im Ultrafiltrat des Elutserums vorstellt, das durch physikalische 
Triebkrafte in standiger Stramung befindlich ist. Die raschen Veranderungen 
im V olumen des interstitialen Wassers sowie der mit graBter Schnelligkeit 
sich vollziehende Diffusionsaustausch ge16ster Substanzen zwischen Elut und 
interstitiellem Wasser ware sonst schwer begreiflich. 

AuBerordentlich wichtig fiir unsere Fragestellung ist, daB das Elutplasma 
von der extracellularen Fliissigkeit durch eine der Dyalisiermembran ahnlich 
funktionierende Capillarwand getrennt ist, daher steht die extracelluliire FlUssig
keit mit dem Blutplasma im Diffusionsgleichgewicht (BECKMANN, LOEB, ATCHLEY 
und PALMER, HASTINGS, SALVESEN, SENDROY und VAN SLYKE, PINCUS und 
KRAMER). Aus diesem Umstande folgt, daB die anorganische Zusammensetzung 
der extracellularen FlUssigkeit derjenigen des Blutplasmas aufJerordentlich nahe
stehl. Die Modifizierung der einzelnen Konzentrationen ist auf den Unterschied 
im EiweiBgehalte der beiden Fliissigkeiten im Sinne des DONNANschen Vertei
lungsgesetzes zuriickzufiihren. Obige Autoren finden dementsprechend im 
extracellularen Wasser einen etwa urn 10-15 Maq. pro Liter haheren CI-Wert 
sowie einen etwas haheren Na-Wert (148 Maq.) als im Elutserum, wahrend die 
Kaliumkonzentration etwa halb so groB ist. 

Blutplasma und extracelluliire Fliissigkeit bilden, da die anorganische Zusam
mensetzung letzterer weitgehend jener ihrer Muttersubstanz, dem Blutplasma ahnelt 
und zwischen beiden Raumen Diffusionsgleichgewicht besteht, eigentlich eine 
funktionelle Einheit. Das extracellulare Wasser kann als ein Reservoir des Elut
plasmas aufgefaBt werden, aus dem im FaIle von Salz- oder Wasserverlusten des 
Elutes Materialien geschapft werden kannen, andererseits kann wiederum iiber
schiissiges Wasser in dieses Reservoir, zwecks moglicher Schonung der physi
kalischen Konstanten des Elutes, abgeschoben werden. Diese hervorragend 
wichtige "VolumpufferroIle" (GAMBLE) der extraceIlularen Fliissigkeit erkannten, 
auf kolloidchemischen Betrachtungen fuBend SCHADE, mehr auf Grund anor
ganisch-chemischer Studien GAMBLE. Dieser Puffermechanismus ermaglicht 
bei krankhafter Wasseransammlung, beim Odem, die Deposition des iiber
schiissigen Wassers in die Zellinterstitien bei unverandertem Wassergehalt der 
Zellen und nahezu normaler Blutmenge (BOCK, BROWN und ROWNTREE, LINDER, 
LUNDSGAARD, VAN SLYKE und STILLMANN, LABBE und VIOLLE, RUSZNYAK, 
HASTINGS u. a.). Andererseits wird der Wasser- und Salzverlust des Elutes 
zunachst wiederum aus der ahnlich gebauten extracellularen Fliissigkeit aus
geglichen, die Anhydramie kann daher in diesem Sinne gewissermafJen als eine 
Dekompensation der Volumpufferrolle der extracelluliiren Flussigkeit betrachtet 
werden (GAMBLE). Da nun das Blutserum iiber ein das Vielfache der Plasma
menge ausmachendes Reservoir ahnlich gebauter Salz16sung verfiigt und 
zwischen Plasma und Reservoir Diffusionsgleichgewicht besteht, treffen z. B. 
CI-Verluste nicht isoliert das Blut, sondern verteilen sich gleichmaBig auf Plasma 
und Extracellularfliissigkeit, daher kommt es auch, daB CI-Verluste recht 
ansehnlich sein miissen, dam it ernstliche CI-Konzentrationsverminderung im 
Blutserum entstehen solI. 

Ergebnisse d. inn. l\fed. 51. 41 
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C. Baum der Zellen. Die Gewebe. 

HEUBNER macht in seiner Monographie auf die Schwierigkeit der Deutung 
von Mineralanalysen der Gewebe in folgenden Worten aufmerksam: " ... die 
Gewebe bilden ja einen Schwamm aus ihrem eigentlichen Baumaterial, Zellen, 
Grundsubstanz, Fasern u. dgl., der durch und durch mit Gewebsfliissigkeit und 
natiirlich auch mit Blut durchtrankt ist. AIle analytischen Bemiihungen arbeiten 
also an einem Gemisch." 

Da die Muskulatur nach VEIL etwa die Halfte des Korperwassers beherbergt, 
die Haut nach PADTBERGS Schatzung etwa 15 % der Korpermasse ausmacht, 
ist es naheliegend, daB vorwiegend diese Systeme den Salz- und Wasserhaushalt 
beeinflussen, deswegen ist hier eine etwas ausfiihrlichere Besprechung ihrer 
Zusammensetzung angebracht. Die beste Analyse des menschlichen Muskels 
stammt von KATZ. PETERS und VAN SLYKE berechneten die Werte von KATZ 
auf den Wassergehalt des Muskels und geben pro Liter Muskelwasser folgende 
Basenwerte an: Kalium = 112,5, Natrium = 48, Calcium = 5,2, Magnesium = 
23,9 Maq. GAMBLE sowie PETERS und VAN SLYKE nehmen nun auf Grund der 
pro Kilogramm Wasser ahnlichen Basenkonzentration in Muskel, Plasma und 
Blutkorperchen sowie auf Grund der durch das Verhalten der Basen der roten 
Blutkorperchen gebotenen Analogie an, daB die Basen des Muskels gleichfalls 
im dissoziierten Zustande vorkommen. Die annahernd gleiche Basenkonzentration 
besagt, daB die osmotische Konzentration in-und auBerhalb der Zelle gleich ist. 
Die Basenkonzentration pro Liter Muskelwasser ist bloB deshalb etwas hoher 
als im Plasmawasser, da im Muskel wie auch in den roten Blutkorperchen ein 
groBerer Teil der Basen an osmotisch inaktive EiweiBanionen gebunden sein mag 
als im Blutplasma. 

Qualitativ besteht zwischen dem "anorganischen Geriist" des extracellularen
und Muskelwassers ein grundlegender und fUr das Verstandnis der Storung des 
Kochsalzstoffwechsels wichtiger Unterschied: 1m Gegensatz zum Blutplasma 
und der extracellulii,ren Flussigkeit ist die prddominierende Base des Muskel
gewebes nicht das Natrium sondern das Kalium. Es handelt sich hier offenbar 
um ein bei allen Saugetieren, ja selbst auch beim Kaltbliiter herrschendes Natur
gesetz, da URANO beim Frosch, GOTO beim Kaninchen, BOUTIRON und CON
STANTINO bei verschiedenen Saugetieren durchaus entsprechende Verhaltnisse 
fanden. Angesichts der niedrigen Natriumwerte des Muskels ist es nicht erstaun
lich, daB auch die Chlorwerte niedrig gefunden wurden. KATZ, MAGNUS-LEVY, 
BLUM, GOMORI und MOLNAR u. a. geben Werte von 20-25 Maq. pro Kilo
gramm frischem Muskelgewebe an. 

Erinnert man sich nun wieder der in der Einleitung wiedergebenen Worte 
HEUBNERS, so muB man damit im klaren sein, daB die oben angefUhrte chemische 
Zusammensetzung des Muskelgewebes dem aus Zellen, Blut und Extracellular
fliissigkeit zusammengesetzten "Mischgewebe" nicht dem Zellinhalte allein 
entspricht. Nun konnte URANO bereits in 1908 Froschmuskeln durch Waschung 
in isotonischer Rohrzuckerlosung praktisch von Chlor und Natrium befreien, 
daher stammt auch, nach URANO, das in der Gesamtasche des Muskels gefundene 
Na und CI ausschlieBlich aus der zwischen den Muskelfasern eingeschlossenen 
Zwischenfliissigkeit, "fUr die nicht zweifelhaft sein kann, daB sie in bezug auf die 
mineralischen Bestandteile merklich dieselbe Zusammensetzung besitzen muB 
wie das Blutserum." Etwa 1/6 des Feuchtgewichtes des Muskels solI aus extra-
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cellularer Flussigkeit bestehen. PETERS, DARROW sowie besonders HASTINGS 
und EICHELBERGER lehnen nicht nur ab, daB das Sarkoplasma Na und Cl ent
halten solIte, sondern sind der Meinung, daB der Zelleib - im Gegensatz zu 
den roten Blutkorperchen - fur CI in vivo uberhaupt undurchlassig ist. Letztere 
Autoren schlagen in logischer WeiterfUhrung ihrer Auffassung vor, die Menge 
des im Muskel vorkommenden extracellularen Wassers auf Grund quantitativer 
Na- oder CI-Bestimmungen zu ermitteln. 

Diese Eigentumlichkeiten der Salzverteilung sind fur die Pathogenese der 
Salzmangelzustii.nde von grofJter Bedeutung, indem die StOrungen des Na- und 
Gl-Stotfwechsels als primare Stiirungen des Blut- und Bindegewebs- (extracellulare 
FIUssigkeit) Raumes, nicht aber als ZellstOrungen au,fgefafJt werden konnen. 

Die Haut ist fUr PADTBERG und WAHLGREEN eines der wichtigsten Salz
speicher. Nach BROWN fallen in der menschlichen Haut etwa 59% aller Basen
aquivalente auf das Natrium, bloB 23 % auf Kalium, somit ist die Haut in erster 
Reihe ein Speicher der NaCI und NaHCOa enthaltenden extracellularen Flussig
keit, zeigt doch schon die alte klinische Erfahrung, daB eines der fuhrenden 
klinischen Symptome des extracellularen Wasserverlustes die trockene, welke 
Haut ist; auch die krankhafte Wasserretention zeigt sich am auffallendsten in 
der Haut. 

Die anorganische Zusammensetzung der ubrigen Gewebe, deren geringere 
Masse den Ablauf der StOrungen des Wasser- und Salzstoffwechsels weniger 
entscheidend beeinfluBt, kann hier nicht besprochen werden. 

D. Salzgehalt des Gesamtorganismus. 

tJber den Salzgehalt des Gesamtorganismus liegen nur sparliche Daten vor. 
Die Analyse der Leiche eines gesunden Selbstmorders ergab nach MAGNUS-LEVY 
einen CI-Gehalt von 1,227 g pro Kilogramm frischem Korpergewicht, der Korper 
eines 70 kg schweren Menschen wurde demnach etwa 86 g Ghlor enthalten. Etwas 
niedriger ist der CI-Gehalt des Hundes, 1,112 g pro Kilogramm (ROSEMANN). 
Sehr chlorreich hingegen ist der Sauglingskorper, der pro Kilogramm Korper
gewicht 1,668 g CI, 1,564 Na, 1,341 K enthiilt (Durchschnittsberechnung aus 
CZERNY und KELLERS Handbuch). 

Nimmt man mit den amerikanischen Autoren, PETERS, DARROW, HASTINGS 
an, daB CI und Na ausschlieBlich der extracellularen Flussigkeit angehoren, 
so konnte aus dem Gesamtchlorgehalte des Korpers die Gesamtmenge der 
extracellularen Flussigkeit berechnet werden. An Kaninchen, . Hunden und 
Affen fUhrten HARRISON, DARROW und YANNET tatsachlich solche Berechnungen 
aus und fanden, daB die Menge des extracellularen Wassers sehr konstant ist 
und 24-30% des Korpergewichtes betragt. Hohere Werte ergaben sich beirn 
Fetus. Die auf Grund des Gesamtchlorgehaltes errechnete Menge des extra
cellularen Wassers zeigt eine auffallend gute tJbereinstirnmung mit den auf 
anderem Wege von CRANDALL und ANDERSON sowie LAvIETES ermittelten 
Werten. Das Volumen der extracellularen Flussigkeit wurde von obigen Autoren 
in folgender geistreichen Weise ermittelt: Werden solcha Substanzen in die 
Blutbahn injiziert, fiir die die Zellen erfahrungsgemaB undurchgangig sind, die 
aber durch die Capillarwand frei durchgehen, so mussen sich diese Substanzen 
im extracellularem Wasser ahnlich wie Na' und CI' gleichmaBig verteilen. Aus 
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der Serumkonzentration und der nach gewisser Zeit im Organismus (in der 
extracellularen Fliissigkeit) verbleibenden Menge dieser Substanzen laBt sich 
die Menge des extracellularen Wassers, ahnlich wie aus dem Gesamtchlorgehalte, 
berechnen. Die auf diesem Wege ermittelten Werte zeigen eine fast vollige 
Dberstimmung mit den Werten von DARROW und Mitarbeiter. Interessant sind 
die recht geringen individuellen Schwankungen. Letztere Methode ergab beim 
erwachsenen Menschen etwas niedrigere Werte als bei Tieren, namlich etwa 
20% des Gesamtkorpers. Vergleicht man diesen Wert mit der einzigen vorhan
denen Angabe iiber den Gesamtchlorgehalt des Menschen, so erscheint dieser 
Wert etwas niedrig zu sein. Vielleicht diirfte in Anbetracht der guten fiber
einstimmung zwischen DARRows und LAVIETES' Werten, eher MAGNUs-LEVYs 
Chlorwert, der zum Teil nicht direkt bestimmt, sondern errechnet wurde, etwas 
zu hoch sein, der wahre Gesamtchlorwert wiirde vielleicht bloB etwa 60-70 g 
betragen. 

Noch auf einer dritten Weise gelangt man zu ganz ahnlichen Werten der 
extracellularen Wassermenge. SCHADE schatzt auf Grund anatomischer Messungen 
die Masse des wasserdurchtrankten Bindegewebes auf etwa 16% des Korper
gewichtes. Bedenkt man noch, daB die Menge des Blutplasmas sowie ein Teil 
des interstitiellen Wassers durch anatomische Methoden nicht zu erfassen ist, 
so muB man wohl der Meinung sein, daB die oben besprochenen Methoden tat
sachlich mit ziemlicher Genauigkeit der Menge der extracellularen Fliissigkeit 
entsprechen. Zusammentassend lieBe sich iiber die Besonderheiten der normalen 
Salzverteilung, soferne diese fiir das Verstandnis pathologischen Salzmangels 
erforderlich sind, etwas schematisierend, - folgendes sagen: Die Konzentration 
der fixen Basen ist in Blutplasma, Korperchen und Gewebszellen pro Liter 
Wasser berechnet annahernd gleich. Von geringen, dem DONNANschen Ver
teilungsgesetze entsprechenden Konzentrationsunterschieden abgesehen, ent
spricht die ionale Zusammensetzung des Blutplasmas praktisch der Zusammen
setzung der etwa 20% des Korpergewichtes ausmachenden extracellularen 
Fliissigkeit. Die St6rungen des Kochsalzstoffwechsels spielen sich in diesen 
beiden Fliissigkeitsraumen ab, da das Wasser der ZelIen, abgesehen von den 
spezial gebauten roten Blutkorperchen, scheinbar kein Kochsalz enthalt. 

HI. Riickwirkung der Salzverluste auf den Wasserhaushalt. 
A. Die Veranderungen im Wasserbestande des Organismus nach Salzverlusten. 

1. Der Parallelism us zwischen Salz- und Wasserverlusten. 
Quantitative Beziehungen zwischen Salz- und Wasserhaushalt wurden 

zuerst bei Odemkranken gefunden (WIDAL, v. KORANYI, STRAUSS u. a.). Solche 
Patienten retinierten oder verloren in AnschluB an Variierung der Salzzufuhr eine 
Fliissigkeit von der annahernden Zusammensetzung des Blutplasmas, d. h. mit 
6 g NaCI (aus der Cl-Bilanz berechnet) etwa I Liter Wasser. Auch der gesunde 
Mensch verIiert, ahnlich wie der odemkranke, bei salzarmer Diat etwa 10 bis 
15 NaCI mit entsprechender Wassermenge (WIDAL und JAVAL). COHNHEIM, 
KREGLINGNER und TOBLER brachten weitere Beweise iiber das gemeinsame 
Schicksal von Salz und Wasser beim gesunden Menschen. Der bei Hochgebirgs
touren infolge iibermaBigen Schwitzens erlittene Wasserverlust von 5 kg konnte 
bei salzarmer Ernahrung, trotz reichlicher Wasserzufuhr, bloB allmahlich ersetzt 
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werden, wahrend das Anfangsgewicht nach gesalzener Nahrung bereits in 
24 Stunden wieder erreicht war. 

Die Arbeiten der ersten Periode der Erforschung der GesetzmaBigkeiten 
zwischen Salz- und Wasserhaushalt, kennen bloB einen Chlor-Wasserparallelismus 
((L'eau suit Ie chlore, comme l'ombre suit Ie corps)). Die SchluBfolgerungen 
fuBen hier auf den Ergebnissen von CI-Bilanzen. Demgegeniiber heben L. F. 
MEYER und COHN hervor, daB es nicht angangig sei, aus CI-Bilanzen auf das 
Schicksal des Natriums zu schlieBen. Wurden NaCI-Belastungen durchgefiihrt, 
so wurde mit dem Wasser immer eine groBere Aquivalentmenge Na' als Cl' 
retiniert. Letztere Beobachtung ist angesichts des Umstandes, daB in einem 
Liter extracellularen Wasser 148 Maq. Na' auf 115 Maq.1 Cl' fallen, durchaus 
verstandlich. Der Korper retiniert eben keine KochsalzlOsung, sondern eine der 
Zusammensetzung der extracellularen Korperfliissigkeit entsprechende NaCI 
und NaHCOa-Losung, d. h. immer mehr Na' als CI/-Ionen. Wiirde dies nicht 
der Fall sein, so wiirde verstandlicherweise CI/-Azidose nach Kochsalzbelastung 
entstehen. Das NaHCOa erwies sich in Belastungsversuchen beim Saugling 
(MEYER und COHN) und bei manchem Diabetiker (BLUM, PFEIFFER u. a.) von 
deutlich hydropigener Wirkung, allerdings blieb diese weit hinter der Kochsalz
wirkung zuriick. 

Die Arbeit GAMBLEi', Ross' und TISDALLS leitete seit 1923 einen wahrhaft 
sprunghaften Fortschritt in der Erkennung der GesetzmaBigkeiten zwischen 
Salzverlust und Verhalten des Wasserhaushaltes ein. Der Grundgedanke dieser 
"Mustergiiltigen Untersuchung iiber Umsatz von Mineralstoffen" (HEUBNER) 
ist auBerordentlich einfach: 1m Wasser des Gesamtkorpers herrscht osmotisches 
Gleichgewicht, welches von der Konzentration der fixen Basen abhangig ist. 
Entstehen Basenverluste, so muB diesen zwecks Erhaltung der osmotischen 
Konstanz eine Abgabe von Korperwasser in derselben Proportion folgen, in der 
die Basen im Korperwasser gelost sind. 1st die in Verlust geratene Base das 
extracellular gelagerte Natrium, so folgt ein Wasserverlust aus dem extracellu
laren Fliissigkeitsraum, Kaliumverlusten hingegen folgen intracellulare Wasser
verluste. Als direkte Konsequenz obigen Gedankengange;; konnte GroBe und 
Herkunft von Wasserverlusten, das Konstantbleiben der Basenkonzentration 
in den Korperfliissigkeiten vorausgesetzt, aus der Menge ausgeschiedenen Na'
und K' -s berechnet werden. Aus den Bilanzen dieser Basen konnte tatsachlich 
die GroBe des Wasserverlustes bei Kindern, die 15 Tage fasteten, errechnet 
werden. Der aus der Basenbilanz errechnete Wasserverlust zeigte eine fast 
vollige "Obereinstimmung mit der GroBe des durch die Waage, nach Abzug des 
verbrannten Fettes und EiweiBes, direkt ermittelten Wasserverlustes. Die 
Konzentration des Natriums im Blutserum blieb trotz 31llsehnlicher Verluste 
an diesem Ion, wahrend der ganzen Dauer des Versuches normal, ein weiterer 
Beweis dafiir, daB dem Salzverluste ein aquivalenter Wasserverlust folgte. Die 
beim Studium des Basenstoffwechsels im Hungerzustande gewonnenen Er
fahrungen bildeten den Ausgangspunkt der Arbeiten GAMBLES iiber den Ent
stehungsmechanismus der den Kinderarzt besonders interessierenden akuten 
Austrocknungszustande. Als Arbeitshypothese diente der Satz, daB "der Wasser
bestand des Korpers durch die totale Quantitat gelOster Substanzen bestimmt 
wird, in Erfiillung der scheinbar auBerst wichtigen Forderung der Konstant
erhaltung dieser Substanzen in den Korpersaften". Abgesehen von besonderen 
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Fallen der "trockenen Salzretention" kommt es im Einklange mit dieser Hypo
these bei Salzretention nicht zur Erhohung der Salzkonzentration, sondern zur 
Wasserretention (Odem). Auch im Falle von Salzverlusten sinkt lange Zeit 
hindurch nicht die Konzentration der Basen, sondern es kommt zur progressiven 
Verminderung des Wasserbestandes des Korpers (Exsikkose). Veranderungen 
im Wasserbestande des Korpers konnen daher als Vorgange die der Erhaltung 
der normalen osmotischen Konzentration dienen, aufgefaBt werden. 

Ahnliche Gedanken als GAMBLE entwickelte bereits viele Jahre friiher TOBLER 
an Hand seiner Aschenanalysen an Leichen intoxizierter Kinder: "... es muB 
offenbar an einem primar Salze entziehenden Vorgang gedacht werden, nach 
dessen MaBgabe zur Wahrung der Korperkonstanz sekundar Wasser nachfolgen 
muBte." 

Die enge Verbundenheit zwischen Auftreten der Exsikkose und Salz- bzw. 
Basenverlust wurde bei verschiedenartigen Salzverlusten bilanzmaBig fest
gestellt. GAMBLE und Mitarbeiter fanden solche Beziehungen nach Unterbindung 
des Pylorus und nach fortgesetzter Ableitung des salzreichen auBeren Sekretes 
des Pankreas, LOEB und ATCHLEY bei azidotischem Diabetes und bei Neben
nierenrindeninsuffizienz, KATSCH und MELLINGHOFF nach ausgiebiger Entziehung 
von Magensaft. Die Verminderung der Basenkonzentration im Serum tritt nach 
Salzentziehung erst als Spatveranderung auf, zu einem Zeitpunkte, als der 
Wasserbestand des Korpers nicht weiter auf Kosten der Konstanz der Salz
konzentration verteidigt werden kann oder solI. 

ZugefUhrtes Wasser, ohne Salz, z. B. in Form einer DextroselOsung, wird im 
mit Salzmangel kombinierten Exsikkationszustand nicht retiniert (DAVIS und 
DRAGSTEDT). 

Die angefiihrten Beispiele ergeben, daB in das Erbe des Chlor-Wasserparallelis
mus der WIDALschen Epoche heute mehr und mehr die Lehre vom Basen- Wa88er
paralleli8mu8 tritt. Gegen unmittelbare Beziehungen zwischen CI' -Ion und 
Wasserhaushalt spricht auch die Tatsache, daB, wie in Kapitel III begriindet, 
das durch andere Anionen ersetzbare CI'-Ion zu Erhaltung der osmotischen 
Konstanz nicht unentbehrlich ist. Auch waren bei einigermaBen engem Cl
Wasserparallelismus kaum so hochgradige Hypochloramien denkbar, wie sie bei 
anhaltendem Erbrechen nicht selten beobachtet werden. Zwar bestehen quanti
tative Beziehungen eher zwischen Basen und Wasser nicht Cl' - und Wasser, 
trotzdem ist zur Bekampfung der Exsikkose die Kochsalzzufuhr ungleich besser 
geeignet als die NaHCOa-Zufuhr, da es fUr eine stabile Bindung des Wassers 
zweifellos auch auf die korrekte ionale Relation in den Korperfliissigkeiten 
ankommt. 

2. Die Dissoziation zwischen Salz- und Wasserverlusten. 
In den bisher besprochenen Salzmangel£ormen handelte es sich gewisser

maBen um primar Salze entziehende V organge. Dem Salzverlust folgt hier ein 
Wasserverlust nach auBen, oder, wie weiter unten besprochen wird, eine Wasser
verschiebung im Organismus. Durch diese Vorgange kann, allerdings auf Kosten 
des Wasserbestandes des Korpers, die Konstanz der Osmoregulation (die der 
Na' -Konzentration) mehr oder weniger, unter gewissen Umstanden auch nahezu 
vollkommen erhalten werden. Eine grobere Dissoziation zwischen Basen- und 
Wasserhaushalt kommt bloB fast terminal, nach sehr erschopfenden Salzverlusten, 
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in Erscheinung. Es gibt aber besondere FaIle von Salzverlusten, in denen 
die Hydramietendenz groBer zu sein scheint als die Tendenz zur Wahrung der 
osmotischen Konstanz. Solche FaIle sind von SALGE bei Mehlnahrschaden und 
dekomponierten Sauglingen, von SCHULZ bei salzfrei mit Mehlabkochung er
nahrten jungen Hunden beschrieben worden. Auch im FaIle von Zufuhr 
grofJer Wassermengen bei Salzmangel entstehen solche "Dilutionshypochlor
amien". Auf ahnliche Situationen wollen wir noch auf S.671 und 685 zu
ruckkommen. 

1m Gegensatz zu dieser mit Erniedrigung der osmotischen Konzentration 
einhergehenden Dissoziation zwischen Salz- und Wasserhaushalt gibt es auch 
Austrocknungszustande, in denen die GroBe des Wasserverlustes jene des Salz
verlustes ubertrifft, wodurch Erhiihung der osmotischen Konzentration der Korper
safte eintritt. Es handelt sich hier urn Zustande bei forcierter Diurese und Durst, 
die in Kapitel IV, Abschnitt C besprochen werden sollen. 

Wir sehen aus obigen Ausfuhrungen, daB im FaIle von Salzverlusten zweifellos 
eine Tendenz des Organismus zu je engerem Parallelismus zwischen Salz- und 
Wasserhaushalt besteht, die Dissoziation zwischen beiden ist eher als Ausnahme 
zu betrachten. Auch im Fane von Salzretentionen kann das Parallelgehen 
zwischen Salz und Wasser nicht immer nachgewiesen werden (ROMINGER, BERGER 
und MEIER, TOROK und NEUFELD, HAMILTON und Mitarbeiter). 

B. Die Veriinderungen im Wasserbestande der einzelnen FHissigkeitsriiumc nach 
Salzverlusten. 

Es wurde bereits erwahnt, daB nach GAMBLE, Ross und TISDALL mit Natrium
verluste extracellulare, mit Kaliumverlust intracellulare Wasserverluste einher
gehen. Bleibt bei negativer Natriumbilanz die Kaliumbilanz normal, so darf 
daraus geschlossen werden, daB die Verminderung des Wasserbestandes des 
extracellularen Flussigkeitsraumes isoliert, bei volliger Intaktheit des Wasser
bestandes der Zellen, eingetreten ist. Dies scheint der Fall zu sein bei den nach 
Verlust kochsalzhaltiger Verdauungssafte auftretenden Exsikkosen, sowie bei 
Nebenniereninsuffizienz (LOEB, ATCHLEY und Mitarbeiter). Das Gegenstuck 
hierfur finden wir auch bei krankhaften Wasseransammlungen, indem sich Odem
wasser bloB in den Gewebsinterstitien ansammelt, wobei der Wassergehalt der 
Zellen, von dieser VolumsvergroBerung des extracellularen Flussigkeitsraumes, 
scheinbar unberuhrt bleibt. Der Wasserbestand beider Flussigkeitsraume kann 
sich daher unabhangig voneinander verandern. Es gibt aber auch Exsikkations
formen in denen erhebliche gleichzeitige Natrium- und Kaliumverluste beschrieben 
wurden. Dies ist der Fall nach Verabreichung diuretisch wirkender Salze (GAMBLE, 
BLACKFAN und HAMILTON), bei forcierter Diurese nach Verabreichung von 
Diuretin (KERPEL-FRONIUS und BUTLER) bei schwerem Diabetes (ATCHLEY und 
LOEB) bei Sauglingstoxikosen (BUTLER, McKHANN und GAMBLE). Es scheint 
sich hier urn extra- und intracellulare Exsikkosen zu handeln. 

Wasserverschiebungen zwischen den einzelnen Flussigkeitsraumen sind auch 
beschrieben worden. Hier ware vor allem der beruhmt gewordenen Unter
suchungen SCHADEs, uber den Quellungsantagonismus zwischen Zelle und 
Bindegewebe zu gedenken, Reaktionsverschiebungen gegen die sauere Richtung 
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bewirken eine Quellung der Zelle neben gleichzeitiger Entquellung des Binde
gewebes, das Umgekehrte geschieht bei Alkalose. In der Entstehung solcher 
Vorgange spielen scheinbar auch einfache Veranderungen der osmotischen 
Konzentration, eine wichtige Rolle. VAN SLYKE, Wu und McLEAN zeigten in 
Fortsetzung alterer Versuche von HAMBURGER, daB im FaIle das PH des Blutes 
durch den Eintritt einer fremden Saure, z. B. CO2 erniedrigt wird, wird die Zahl 
der osmotisch aktiven Ionen vermehrt, vorausgesetzt, daB die Saure in die 
Korperchen eindringen kann. Folgende Reaktion spielt sich ab: Base' (Protein)' 
+ H 2COa = Base (HCO~) + H' (Protein), d. h. das inaktive Proteinion, das einen 
Tell der Base bisher band, wird nun durch das osmotisch aktive Anion HCO~ 
abgelOst, wodurch die osmotische Konzentration im Zelleib steigt und daher 
Einstrom von Plasmawasser in die Zellen erfolgt. Sauerung bewirkt hier durch 
Anderung der osmotischen Konzentration die Quellung der Zellen, wobei das 
Plasma an Wasser verarmt. Die beschriebenen Wasserverschiebungen sind 
akute Veranderungen; langerdauernde Azidose mit steter Neubildung oder exo
gener Zufuhr von saueren Valenzen reiBt schlieBlich sehr groBe Kaliummengen 
mit sich (BLACKFAN, GAMBLE und HAMILTON, GLATZEL, ATCHLEY und LOEB), 
Dieser Basenverlust muB zumindest zum Teil mit Verlust von Zellwasser ver
bunden sein. Fraglich bleibt, ob dieserKaliumverlust durch aquivalenten Wasser
verlust, d. h. von Wasser im selben Mengenverhaltnis als wie das Kalium im 
Zellsaft gelOst, gefolgt wird. Der Vergleich der GroBe des Kaliumverlustes 
mit dem erlittenen Gewichtsverlust laBt in GAMBLE, BLACKFAN und HAMILTONS 
Versuchen auf einen mangelhaften K.-Wasserparallelismus schlieBen. Osmotischer 
Ausgleich kann, falls die osmotische Konzentration im Zellwasser durch Sauerung 
steigt,. auch dadurch entstehen, daB ein Teil des iiberschiissigen Kaliums - ohne 
Wasser -, aus der Zelle gestoBen wird, bzw. die Impermeabilitat der Zelle fiir 
K' modifiziert wird. 

Seltsame Anderungen der Wasserverteilung wurden von ORGLER bei Sauglings
toxikose, von SWINGLE und Mitarbeiter bei der Exsikkose epinephrektomisierter 
Hunde beschrieben; das Blut ist in letzterem Fall in hochstem MaBe eingedickt, 
trotzdem kann aus dem noch geniigend Wasser enthaltenden Gewebe, kein 
Wasser in die Blutbahn gezogen werden. 

Wahrend SCHADE und VAN SLYKE in vitro, konnten DARROW und YANNET 
in hoch interessanten Versuchen in vivo zeigen, wie solche Anderungen der 
Wasserverteilung entstehen konnen ; wird Tieren intraperitoneal isotonische 
DextroselOsung injiziert, so entsteht noch vor Resorption der Fliissigkeit ein 
Ionenaustausch indem Dextrose resorbiert wird, dagegen Na' und CI'-Ionen, 
der ionalen Zusammensetzung der Interstitialfliissigkeit entsprechend, in die 
Peritonealliohle diffundieren. 1m Blutserum kommt es demzufolge zu einer 
starken Erniedrigung der Na'- und CI-Konzentration, gleichzeitig aber auch zu 
einer hochgradigen Bluteindickung indem die nunmehr stark hypotonisch gewor
dene extracellulare Fliissigkeit einen osmotischen Ausgleich mit dem jetzt relativ 
hypertonischen Zellwasser erstrebend, in die Zellen stromt. Es entstand in dieser 
Versuchsanordnung eine maximale Volumverminderung der extracellularen Fli.i8sig
keit mit Verminder1,tng der Blutplasmamenge bei gleichzeitiger Vermehrung des 
Wassergehaltes der Zellen. Die seltsame Wasserverteilung entstand hier nicht 
infolge Veranderung des Milieus, sondern infolge des plOtzlichen Verlustes 
extracellularer lone, 
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In dieser Versuchsanordnung wurden zwei physikalische Konstanten des 
Organismus, die der osmotischen Konzentration und die des Wasserbestandes 
der einzelnen Fliissigkeitsraume gefahrdet. Die Anpassung des Organismus 
an den erlittenen Salzverlust erfolgt in einer Weise, daB keine der beiden Kon
stanten vollig der unbedingten Erhaltung der anderen geopfert wurde, indem 
Wasser tatsachlich aus der hypotonisch gewordenen Fliissigkeit in den Zellen 
stromt, jedoch nicht in solcher Menge die die Hypotonie der extracellularen 
Fliissigkeit vollig verschwinden lassen wiirde. KERPEL-FRONIUS fand in Kanin
chenversuchen, daB die obenbeschriebene, krankhafte Wasserverteilung, falls 
die Kochsalzlosung aus dem Peritoneum mittels Punktion entfernt wird, lange 
Zeit bestehen kann. Ein endgiiltiger Gleichgewichtszustand ist damit ebenso 
wenig erreicht, wie etwa bei der abnormen Wasserverteilung nach Reaktions
anderung des Milieus. 5 Tage nach der Salzentziehung wird das iiberschiissige 
Wasser langsam renal abgegeben wodurch die Natriumkonzentration im Serum 
wieder ansteigt. DARROW und YANNET koIinten in spateren ahnlichen Versuchen 
beim Hunde mitunter noch eine Woche nach der Salzentziehung eine abnorme 
Wasserverteilung beobachten. 

c. Die Veranderungen im Wasserbestande des Blutes nach Salzverlusten. 
Der Wasserbestand des Blutes ist, wie aus dem bereits Angefiihrten ersichtlich, 

von der jeweiligen Menge des extracellular gelagerten Wassers abhangig. Kommt 
es zu einer bedeutenden Abnahme der letzteren, sei es dUTch Einwanderung in 
die Zellen, sei es durch Verlust nach auBen, in beiden FaUen ist eine Blutein
dickung die Folge. So wird es verstandlich, daB eine Bluteindickung sowohl mit 
einer hochgradigen Abnahme des Korpergewichtes als auch ohne eine solche 
einhergehen kann, je nachdem das extracellulare Wasser ausgeschieden, oder 
nur in Organismo verschoben wurde. Aus dem Gesagten folgt, daB die Hohe des 
Gewichtsverlustes schlechthin keinen RiickschluB auf die Menge des Blutwassers 
zulaBt: Tritt der Gewichtsverlust teilweise oder ganzlich auf Kosten des intra
cellularen Wassers auf, so wird die Anhydramie dementsprechend geringer, oder 
sie unterbleibt ganz. 

IV. Die Entstehung von Salzverlusten. Verschiedene Formen des 
Salzmangelzustandes. 

A. Allgemeines. 
Die Ausschaltung der Salzzujuhr die "salzfreie Diat" fiihrt nach alter klinischer 

Erfahrung zu keinem Salzmangel (WIDAL, v. KORANYI, AMBARD, RUDOLF u. a.). 
Einerseits enthalt die gebrauchliche salzfreie Kost nach RUDOLF immerhin noch 
etwa I g Kochsalz, andererseits werden die Ausgaben nach einem initialen Salz
verlust von 10--15 g auf ein der Einfuhr etwa entsprechendes Minimum herab
gesetzt. Die Salzausfuhr dUrch den Darrn Erwachsener betragt bloB 0,025 bis 
0,175 g NaCI (JAVAL), beim Saugling bloB 0,01-0,10 g (~REUND). Wird die 
SchweiBsekretion nicht iibermaBig angeregt, so kann wohl auch dUrch die Haut 
keine Unterbilanz entstehen, da die Salzkonzentration des SchweiBes niedrig ist 
(1-3,5 g NaCI pro Liter nach Moss). Der initiale Salzverlust erfolgt dUrch die 
Nieren. Diese passen sich aber bekanntlich rasch dem verminderten Angebot 
dUrch fast vollige Einstellung der Chloridsekretion an. Auch der Chlorgehalt 
des Blutserums sinkt bei salzfreier Diat, eben als Folge des regulatorischen 
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Einschreitens der Niere, kaum unter 350 mg· %, deswegen nennt AMBARD das 
Chlor eine "Schwellensubstanz". 

Krankheiten, die nach iiJteren Beobachtungen als Folgen ungeniigender 
Salzzufuhr aufgefaBt wurden, diirften im Lichte der modernen Forschung eher 
als komplexe Karenzkrankheiten aufgefaBt werden. RATHERY erwahnt z. B. 
eine alte Angabe, daB bei Leibeigenen, denen ihre feudale Herrn aus Geiz das 
Salz vorenthielten, Ernahrungsstorungen und ()deme auftraten. Die beobachteten 
Symptome erinnern an das von SCmTTENHELM und SCHLECHT beschriebene 
Bild des Kriegsodems. Es ist wohl anzpnehmen, daB die Ernahrung jener Leib
eigenen auch an EiweiB und Vitaminen unzureichend war. Dies ist auch beim 
Mehlnahrschaden der Sii.uglinge der Fall (GORTNER), obwohl hier noch eher 
Storungen infolge exogenen Salzmangels denkbar sind (SALGE, SCHULZ). Eine 
weitere haufig zitierte Beobachtung iiber Storungen infolge Drosselung der 
Salzzufuhr stammt von BABCOCK: Bei Monate hindurch salzfrei ernahrten 
Milchkiihen trat Gewichtsverlust, Appetitlosigkeit, schlieBlich Tod an volliger 
Entkraftung ein. In diesem Falle fiihrte aber die salzfreie Kost vereint mit 
stetigen Salzverlusten nach aufJen, durch die etwa 1,3g NaCI pro Liter enthaltende 
Milchsekretion, zu SalzmangeL 

Volliger Hunger wirkt ahnlich auf den Salzbestand des Korpers als die salzfreie 
Diat (GAMBLE, Ross und TISDALL, BENEDICT). Salz wird nach dem initialen 
Salzverlust bloB in einer dem eingeschmolzenen Gewebe entsprechenden Menge 
ausgeschieden. Kommt noch Durst zum Hungerzustande, so werden die Ver
haltnisse komplizierter. Die GroBe des Wasserverlustes iibertrifft hier die GroBe 
des Salzverlustes, es entsteht eine Hyperchloramie (A. MAYER, VEIL, HABLER, 
EGGS u. a.). 

Aus diesen Ausfiihrungen folgt, daB ein ernster Salzmangelzustand bloB 
dann entstehen kann, wenn abnorme Wege der Kochsalzausscheidung eroffnet 
werden (RUDOLF). Der Gastrointestinaltrakt stellt die haufigste "abnorme" 
Ausscheidungsstatte vor. Als solche kann auch die Haut betrachtet werden, falls 
die SchweiBsekretion abnorm angeregt wird. Versiegt im Falle von knapper 
Kochsalzzufuhr die renale Salzausfuhr nicht, oder wird durch die Nieren mehr 
Kochsalz ausgeschieden als eingefiihrt wurde, so kann auch die Niere zu einer 
abnormen Ausscheidungsstatte des Kochsalzes werden. Kochsalz kann fernerhin 
z. B. in Form von salzreichen Ergiissen, ohne Verluste nach auBen, der Korper
ekonomie entzogen, durch Anderung der Salzverteilung gleichsam immobilisiert 
werden. 

Die verschiedenen abnormen Ausscheidungsstatten des Kochsalzes eignen 
sich zwanglos zu einer genetischen Einteilung der Salmangelzustande (RUDOLF, 
GSELL). Um so eher scheint dies ein geeignetes Einteilungsprinzip zu sein, als der 
Charakter der nach Salzverlusten auftretenden humoralen Veranderungen weit
gehend vom Mengenverhaltnis der in Verlust geratenenNatrium und Chlorionen 
determiniert wird, welches wiederum von der Ausscheidungsstatte des Salzes 
abhangt, somit wird die genetische Einteilung zugleich zu einer blutchemischen. 
So geht z. B. mit dem Erbrechen mehr CI' als Na· verloren; die fiir diesen Zustand 
typische humorale Veranderung wird daher eine Blutalkalose mit bedeutender 
Hypochloramie sein. Dagegen iibertrifft bei enteralen Salzverlusten der Na·
Verl~st den CI/-Verlust; die typische humorale Veranderung ist hier die Azidose 
mit bloB maBiger Hypochloramie. 
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B. Salzverluste durch den Magen.Darmtrakt. 
Die salzreichen Verdauungssafte; Speichel, Magensaft, Galle, Pankreas- und 

Intestinalsaft werden in die oberen Abschnitte des Gastrointestinaltraktes sezer
niert, aus den unteren wieder resorbiert. Die Riickresorption der taglich mehrere 
Liter betragenden Fliissigkeits-
menge ist so vollstandig, daB 
mit dem Stuhl kaum 100 g 
Wasser den Magen-Darmtrakt 
verlaBt(HAMMARsTEN). SCHADE 
spricht daher mit Recht von 
einem Inte8tinalkrei8lauf des 
Wassers. Die Kenntnis der 
Tagesmengen und der anor
ganischen Zusammensetzung 
der Verdauungssekrete ist fiir 
das Verstandnis der Entstehung 
von Salzmangel und Exsikkose 
in AnschluB an Erbrechen und 
Durchfall sehr aufschluBreich. 

Ta belle 1. 

Tagesmengen in g 
Verdauuugssaft 

Speichel .. 
Magensaft. 
G1l.11e . . . 
Pankreassaft . 
Darmsaft .. 

SCHADE 

1000-1500 
1000-2000 
600- 900 
600- 800 
200 

Gesamtmenge der Verdauungssafte 
Gesamtmenge des Blutplasmas . . 
Gesamtmenge der extracellularen 

Fliissigkeit . . . . . . . . . 

ROWNTREE 

1500 
2500 

400 
600 

3000 

8000 
3500 

14000 

Die Werte der vorstehenden Ta belle sind den 
Schatzungen SCHADES und ROWNTREES entnommen. 

Aus Abb. 2 ersieht man, daB die anorganischen Substanzen, die aus dem 
Blutplasma und dessen Reservoir zum Aufbau der Verdauungssafte entnommen 
werden, vornehmlich 
Na'- undCI'-Ionensind. 180 

Die Na'- und CI'-Kon- Iff 0 

zentration dieser Safte 
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variiert sehr; als erste 
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nicht unter jener des 
Blutplasmas steht (ab
gesehen yom Speichel). 
Vergleicht man nun die 
Tagesmenge der Ver
dauungssafte mit der 
Menge des Blutplasmas, 
so ergibt sich, daB 
wahrend des 24stiin

A b. 2. Die anorganische Zusammensetzung der Verdauungssilfte. 1. Blut
serum; 2. Speichel (DE BEER und WILSON); 3. Magen-Fundus; 4. Pylorus 
(AUSTIN und GAMMON); 5. Pankreassaft (BALL) ; 6. Galle des Duct . 
hepat. (GAMBLE) ; 7. Jejunum (DE BEER, JOHNSTON und WILSON); 
8. Ileum (DE BEER uud Mitarbeiter). - (Der leichteren ttbersicht halber 

wurden bloB Werte fiir Na·. K' und CI' angegebeu.) 

digen Intestinalkreislaufes die doppelte Menge des Plasmawassers den Magen
darmtrakt passierte. Ware fiir 24 Stunden die Riickresorption der Verdauungs
safte vollig verhindert, so wiirde das Salz- und Wasserreservoir des Korpers 
(die extracellulare Fliissigkeit) zur Halfte erschopft worden sein. Erbrechen und 
Durchfall konnen als mildere, oder besser als partielle Formen dieses extremen 
theoretischen Falles angesprochen werden. Diese fiihren durch Hemmung der 
Riickresorption der in den hoheren Partien sezernierten salzreichen Safte bzw. 
durch ihre Beforderung nach au Ben zu Salzmangel. 
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1. Salzverluste durch Erbrechen. 

Grope des Chlorverlustes durch Erbrechen. ROSEMANN konnte durch Schein
fiitterung des PAWLowschen Fistelhundes in einigen Stunden etwa 20% seines 
Chlorbestandes entziehen. Die Chlorentziehung konnte mittels der angewandten 
Methode nicht weiter getrieben werden, deswegen dachte ROSEMANN, daB 
nach dem Verluste von 1/5 des Chlorbestandes, die Magensaftsekretion versiegt. 
Spatere Forscher, LIM und NI, GLASS, AMBARD, STAHL und KUHLMAN konnten 
durch Anregung der Magensaftsekretion durch Histamin und Ausspiilung des 
Sekretes, auch 50% des Chlorbestandes des Hundes entziehen. Auch zu diesem 
Zeitpunkt setzte erst der Tod der Versuchstiere eine Grenze fiir die Bildung von 
Magensaft. Aus der menschlichen Pathologie liegen auch Angaben iiber das 
hohe AusmaB des durch Erbrechen herbeigefiihrten Chlormangels vor. Ein 
Patient STEINTZS mit Pylorus stenose retinierte z. B. 41 g Cl. bis die Hypochlor
amie wieder normalen CI-Werten wich, d. h. bis der Chlorverlust ausgeglichen 
wurde. 1m ahnlichen FaIle KLINGNERS wurden 51 g CI retiniert. Vergleicht 
man obige Angaben mit dem (wahrscheinlich zu hoch angegebenen) Gesamt
chlorgehalte des Menschen von 86 g, so findet man im Einklange mit den Tier
experimenten, daB der Mensch durch Erbrechen die Halfte seines CI-Bestandes 
einbiiBen kann. 

Die Schnelligkeit, mit der CI-Verluste entstehen konnen, ist wahrlich erstaun
lich. Der 24stiindige CI-Verlust eines Cholerakranken betrug durch Erbrechen 
allein 12 g (BRUBERGER), ein Patient P. MEYERS mit Duodenalstenose erbrach 
in einer Nacht 12,6 g CI mit 3600 g Wasser, KLINGNERS Patient mit Pylorus
stenose erbrach 9 g CI in 24 Stunden. Ulcuskranken konnte mit der Verweil
sonde in 3 Tagen 1l,3 g Chlor entzogen werden (KATSCH und KALK). Die De
chlorurierung wird durch die bei Brechzustanden haufige Beschrankung der 
peroralen Nahrungszufuhr gefordert. 

Die GroBe des durch Erbrechen erlittenen Chlorverlustes lenkte zunachst die 
Aufmerksamkeit vom Schicksal des Natriums abo Der Magensaft enthalt aber 
auBer Salzsanre noch eine betrachtliche Menge von Neutralchloriden. Bereits 
1886 beobachtete CAHN, daB nach fortgesetzter Ausheberung von Magensaft 
die freie Salzsaure aus diesem mitunter verschwindet, obwohl Chlor noch nach
gewiesen werden kann. Wahrend ROSEMANN CAHNS Befund bestatigen konnte, 
erfuhr die Frage des Vorkommens von Neutralchloriden im Magensaft erst durch 
KATSCH und KALK eine systematische Bearbeitung. 1m Magen scheint es 
zwei Sekrete besonderen Aufbaues zu geben (Abb. 2). Das Sekret der Pars 
pylorica enthalt Kochsalz, scheinbar aber keine freie Salzsaure, der Saft des 
Fundus besteht hingegen groBtenteils aus freier Salzsaure. Die direkte Konse
quenz der Zusammensetzung des Magensaftes ist, daB Erbrechen auBer zu 
Chloropenie noch zu Natropenie fiihrt. Letztere bleibt stets geringfiigiger als 
die Chloropenie, da im erbrochenen Magensaft die Natriumkonzentration im 
allgemeinen geringer ist als die Chlorkonzentration. In den Versuchen GAMBLE 
und MclvERs Z. B. fielen auf 100 Maq. CI 71 Maq. Na im erbrochenen Magensaft. 

Durch erschopfendes Erbrechen werden dem Korper extracellulare Elektro
lyte entzogen, daher verursacht Erbrechen zunachst Veranderungen in der 
Menge und chemischen ZURammensetzung der extracellularen Fliissigkeit. 
GesetzmaBigkeiten zwischen GroBe der Elektrolytverluste und ihrer Regulation 
in den Korperfliissigkeiten konnen bloB mittels gleichzeitigen Salz- und Wasser-
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bilanzen sowie Blutuntersuchungen richtig erfaBt werden. Diesen Weg wies 
bereits 1907 ROSEMANN. Bilanzversuche am Fistelhunde ergaben, daB das 
Blutchlor, nach Entziehung einer dem CI-Gehalte der gesamten Blutmenge 
entsprechender CI-Menge bloB von 270 mg- % auf 237 mg- % sinkt. Offensichtlich 
ersetzt das Blut den groBten Teil seines CI-Verlustes aus dem Gewebschlor. 
Den CI-Verlust begleitete ein Wasserverlust von der GroBe der halben Blut
menge. Es entsteht, folgert ROSEMANN aus seinen Versuchen, wahrend der 
Verdauung eine zeitweilige Wasser- und Chlorverarmung des Korpers, womit 
wohl die im AnschluB an den VerdauungsprozeB auftretenden Erscheinungen, 
die Mudigkeit und Unlust zu geistiger Arbeit, im Zusammenhange sein durften. 
Nach kontinuierlicher Entziehung von Magensaft steigern sich die unbedeu
tenden Allgemeinsymptome, die den reversiblen, geringfUgigen Salz- und Wasser
verlust wahrend der Verdauung begleiten, in lebensbedrohliche StOrungen. Die 
Beziehungen letzterer zu dem Salz- und Wasserhaushalt wurden am fruhesten 
und erschopfendsten bei Brechzustanden durch hohem DarmverschluB studiert. 
Erst nachdem die Genese der humoralen Storungen beim hohen DarmverschlufJ 
erkannt, und ihre Bedeutung fUr die Klinik gewurdigt wurde, konnte sich der 
neue Begriff des "Salzmangelsyndroms" in die klinische Medizin einburgem. 

a) Sa]zmangel bei hohem Darmverschlu6. 1912 machten HARTWELL und 
HOGHET die grundlegende Beobachtung, daB Hunde bereits nach 4-5 Tagen 
an den Folgen des experiment ellen Dunndarmverschlusses sterben, falls der 
durch Erbrechen und Ham erlittene Wasserverlust nicht durch physiologische 
KochsalzlOsung ersetzt wird. Die Lebensdauer der Tiere konnte in letzterem 
Fall, bis uber 3 Wochen nach der Operation, bis zum Eintritt des Todes durch 
Inanition, verlangert werden. 1918 entdeckte MCCANN eine weitere charakte
ristische Folgeerscheinung des Verlustes von Magensaft, die Erhohung der 
Kohlensaurebindungs/ahigkeit des Blutes. Die quantitative Disproportion zwischen 
Saure- und Basenverlust durch Erbrechen fUhrt zur Alkalose. Die erste syste
matische Arbeit uber die Blutveranderungen bei hohem DarmverschluB erschien 
1920. MCCALLUM, LINTZ, VERMILYE, LEGETT und BOAS fanden in Versuchen 
an Hunden, daB die Hypochloramie und Alkalose nach PylorusverschluB mit 
erschopfendem Erbrechen von Magensalzsaure zusammenhangen. Das Auf
treten schwerer Symptome konnte durch parenterale Zufuhr von Kochsalz
lOsung verhutet werden. HASTINGS, MURRAY und MURRAY erweiterten und 
bestatigten im Laufe des nachsten Jahres die obigen Befunde. Es wird besonders 
auf die hochgradige, bis 50%ige Senkung der CI-Konzentration in Blutserum und 
Korperchen, bei bloB geringfugiger Verminderung des Serumnatriums und 
starker Erhohung der Alkalireserve hingewiesen. Das PH steigt bloB wenig. 
Bei allen Tieren fanden sich Schwiiche und Zeichen einer Hyperirritabilitiit der 
Muskeln. Die beobachteten Symptome stehen, da das PH des Blutes bloB 
miiBig verandert ist, nicht ganz sicher mit der Alkalose, vielleicht eher, wie 
GRUNWALDS Diuretinversuche denken lassen, mit der Hypochloriimie im Zu
sammenhange. Die Forschung auf diesem Gebiete wurde vielleicht am nach
haltigsten durch drei in 1923 veroffentlichten Arbeiten beeinfluBt. In diesem 
Jahr wiesen ESSEN, KAUDERS und PORGERS an Hand eines Falles von Darm
stenose auf das geradezu reziproke Verhalten von Blutchlor und Alkalireserve. 
Die Erhohung des Bicarbonats dient der Erhaltung der Konstanz der osmoti
schen Konzentration, die Hypochloriimie wird durch Bicarbonaterhohung 
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kompensiert_ BROWN, EUSTERMANN, HARTMANN und ROWNTREE berichteten im 
selben Jahr iiber Blutanalysen bei 11 gut beobachteten Fallen von postoperativer 
Darmparalyse sowie hohem DarmverschluB narbig ulceroser und carcinomatoser 
Entstehung. In allen Fallen schweren Erbrechens fanden sich die aus Tier
experimenten und vereinzelten Blutuntersuchungen an klinischem Material gut 
bekannten Blutveranderungen; Hypochloriimie und Bicarbonaterhohung.Die 
das klinische Bild dominierende shockahnliche Symptome, die Erniedrigung des 
Blutdruckes, der schlechte PuIs schien mit dem hochgradigen Wasserverluste 
zusammenzuhangen. Besondere Aufmerksamkeit wurde den Veranderungen 
seitens der Niere gewidmet. Es bestand Oligurie, Albumin- und Cylindrurie, 
der Harn enthielt fast kein Clor. Der Reststickstoffgehalt war erhoht. Letzterer 
Befund, der seither als eines der klassischen Symptome des "dekompensierten" 
schwersten Salzmangelzustandes angesprochen werden kann, ist nicht neu. 
TILESTON und CONFORT fanden erhohten Reststickstoff bereits 1914 bei 
2 Patienten mit hohem DarmverschluB. WHIPPLE und Mitarbeiter studierten 
seit 1916 die Entstehung dieser Azotamie in Tierexperimenten. 

Wahrend aIle Autoren bis 1923 die nach PylorusverschluB sich entwickelnden 
Blutveranderungen als Folge des Verlustes von Magensaft, die lebensverlangernde 
Wirkung der Kochsalzlosung als Effekt des Ersatzes verlorenen Wassers und 
Chlors ansprechen, geben HADEN und ORR in diesem Jahre eine neue Erkla
rung der Entstehung der chemischen Vorgange bei hohem DarmverschluB. Den 
Impuls zur Aufstellung der neuen Theorie gab die Beobachtung, daB sich die 
typischen Blutveranderungen auch bei Hunden einstellen die scheinbar wenig 
erbrechen, selbst beim Kaninchen, bei dem der Brechreflex fehlt und das nach 
Unterbindung des Pylorus iiberhaupt nicht erbricht. Dem "Appell" der in den 
Geweben angehauften Ileustoxinen folgend tritt Cl aus der Blutbahn aus. Dieses 
wird in den Geweben durch die Toxine in irgendeiner Weise verankert, ver
braucht. Die Hypochloramie widerspiegelt daher den Abwehrkampf des 
Organismus gegen die Toxine. Die Einspritzung von Kochsalz wirkt lebens
verlangernd, es diirfte daher in den toxiniiberschwemmten Geweben folgend~ 
Reaktion sich vollziehen: 

X + NaCI + H 2COa = NaHCOs + X (HCI) 
(toxischer Korper) (entgifteter Korper) 

Die durch Cl noch nicht neutralisierten Toxine verursachen pathologischen 
Zerfall von KorpereiweiB, wodurch Azotamie entsteht. Letztere erscheint 
deshalb bloB zu einem Zeitpunkte als das detoxizierende Chlorion groBtenteils 
verbraucht ist, also bei hochgradiger Hypochloramie. 

Die Theorie HADEN und ORR!! wurde in den folgenden Jahren widerlegt. 
FELTY und MURRAYs schone Bilanzversuche ergaben, daB durch die GroBe des 
CI-Verlustes nach auBen die nach Pylorusligatur des Hundes auftretende Hypo
chloramie hinreichend erklart wird. In den Geweben fand man statt der erwar
teten CI-Vermehrung CI-Verarmung (FELTY und MURRAY, WroTE, WINTER, 
SCHNORR). Diese wurde selbst von den Erfindern der Theorie und ihrem groBen 
Anhanger in Frankreich, von BINET bestatigt und anerkannt. Das Ratsel der 
Hypochloramieentstehung ohne Erbrechen, klarten GAMBLE und McIvER. 
Das Kaninchen erbricht zwar nach Pylorusligatur nicht, aber im hochgradig 
erweiterten Magen wurde dreimal soviel Cl gefunden als in der gesamten Plasma
menge enthalten ist. Der Tod infolge experimentellen Pylorusverschlusses ist 
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fiir diese Autoren Folge des kontinuierlichen VerIustes von Korperfliissigkeiten, 
wodurch Bluteindickung, Verminderung der Blutmenge und schlieBlich Ver. 
sagen des Kreislaufes entsteht. Diese Auffassung schlieBt sich jenen ii1teren 
Autoren an, die den Wasserverlust in den Mittelpunkt der Pathogenese der 
schweren Allgemeinsymptome nach PylorusverschluB stellten (KUSSMAUL, 
LEICHTENSTERN, HARTWELL und HOGHET). Allein zwischen der Auffassung 
GAMBLES und jener Autoren besteht ein prinzipieller Unterschied: Fliissigkeits. 
zufuhr allein korrigiert nicht den Wassermangel bei hohem DarmverschluB, 
da dieser, wie aIle neuen Untersuchungen ergeben, mit hochgradigem Salz· 
mangel verbunden ist. HADEN und ORR zeigten ja, daB durch Zufuhr von 
DextroselOsung der stiirmische VerIauf des experimentellen Ileus nicht einmal 
gemildert wird. Erst nach gleichzeitiger Wasser· und Salzzufuhr kann die ein· 
geschrumpfte Blutmenge und das erschopfte extracellulare Depot frisch auf· 
gefiiIlt werden. Unter einer langen Reihe von Salzen fanden HADEN und ORR 
nur die Zufuhr von Kochsalz von hemmendem EinfluB auf die Entwicklung 
der schweren Ileussymptome. Die alleinstehende Wirkung des Kochsalzes 
erklart GAMBLE logischerweise dadurch, daB durch Erbrechen eben Na' und 
CI', d. h. dieselben lone, die das anorganische Geriist des Blutplasmas und der 
extracellularen Fliissigkeit bilden, entzogen werden, daher ist auch ausschlieB· 
Hch dieses Salz zur erneuten Bindung der verIorenen Korperfliissigkeit spezifisch 
geeignet. Das Ohlorion allein ist unwirksam. HADEN und ORR, GAMBLE und Ross 
fanden, daB Ammoniumchlorid bei PylorusverschluB eher lebensverkiirzend 
als .verlangernd wirkt. Dieses Salz enthalt nicht das durch Erbrechen ver· 
lorene Natrium, kann folglich keine Wasserretention bewirken. Aus demselben 
Grunde kann aus Gewebszerfall stammendes endogenes Wasser - ohne extra 
Zufuhr von Kochsalz - zum Wiederaufbau der Blutplasmamenge nicht beniitzt, 
nicht retiniert werden. Mit dem endogenen Wasser werden keine Natrium·, 
sondern Kaliumsalze frei. Kalium kann, wie ausgefiihrt, das Natrium im Blut· 
plasma nicht osmotisch ersetzen. KaliumlOsungen werden daher bei Exsikkose 
mit Kochsalzmangel ebensowenig retiniert wie Dextroselosungen. 

Die durch andere CI.Verbindungen nicht ersetzbare Spezifitat der Natrium· 
chloridwirkung bringt uns zum Schicksal des Natriumions bei anhaltendem 
Erbrechen zuriick. Wahrend das Serumchlor im azotamischen Stadium des 
hohen Darmverschlusses nach Bericht der meisten Autoren bis auf die Halfte 
des Normalwertes sinken kann, sinkt das Serumnatrium im selben Stadium 
bloB um etwa 10% (HASTINGS, MURRAY und MURRAY, HADEN und ORR, STRAUB, 
GOLLWITZER.MEIER, GAMBLE und Mitarbeiter). Dies scheint eins der Griinde 
gewesen zu sein, die zur Unterschatzung der Bedeutung des Natriumstoff· 
wechsels in der Pathologie des Salzmangelsyndroms fiihrten. Zieht man die 
geringfiigige Hyponatramie in Betracht, so ist es irrefiihrend und daher nicht 
angangig, Serumchlorbestimmungen als Kochsalz berechnet anzugeben, da 
auf diese Weise leicht der Eindruck erweckt wird, als ob die totale Salzkonzen· 
tration des Blutes bedeutend vermindert ware, wo doch dies bei Brechzustanden 
keineswegs der Fall ist (EGGs). 

Trotz mal3iger Hyponatramie ist aber die absolute Grope des Natriumverlustes 
sehr bedeutend (GAMBLE und Mitarbeiter, ATCHLEY und Mitarbeiter). Der 
Wasserverlust haIt aber annahernd mit der GroBe des Natriumverlustes Schritt, 
das wahre AusmaB der Natropenie wird daher groBenteils durch die Exsikkose 
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larviert. Nicht so bei der Chloropenie. Der Wasserverlust bleibt im Verhaltnis 
zum Cl·Verlust zurtick und reicht somit zur vollstandigen Verdeckung des tat
sachlichen Verhaltnisses nicht aus; es kommt zu einer tiefen Senkung der Cl
Konzentration auch des eingedickten Blutes. Die klare Beweisfiihrung GAMBLEs, 
dessen Auffassung die Beobachtungen von ATCHLEY und BENEDICT in Klinik 
und Tierexperiment bald bestatigten sowie der Nachweis der Chloropenie der 
Organe tiberzeugten HADEN und ORR von der Unhaltbarkeit ihrer ursprting
lichen Theorie tiber die Genese der Hypochloramie und Bicarbonaterhohung im 
Verlaufe des hohen Darmverschlusses (1928). Seltsamerweise lebt diese Theorie 
nach ihrem Sturze in den Vereinigten Staaten in Europa weiter. BINET scheint 
heute noch an ihr zu hangen. NONNENBRUCH schreibt 1935, daB Chlorverluste 
durch Erbrechen allein kaum Hypochloramie verursachen dtirften. CASTAIGNE, 
besonders CHABANIER, breiteten die Hypothese tiber Wechselbeziehungen 
zwischen Toxinen und Chlorstoffwechsel sogar weit tiber ihren urspriinglichen 
Rahmen aus. Demgegentiber ergeben, wie betont, exakte Bilanzversuche, 
daB der Korper durch Erbrechen allein der Halfte seines Cl-Bestandes beraubt 
werden kann. In einigen besonderen Fallen mag wohl der Cl-Verlust des Korpers, 
ohne nach auBen befordert zu werden, im dilatierten Magen verbleiben (s. S. 654), 
wodurch eine Migration des Chlors in die Gewebe vorgetauscht werden kann. 
Ein weiterer Umstand, der zur Unterschatzung der Rolle des Erbrechens in der 
Genese der Hypochloramie ftihrte, ist die seit CAHN immer wieder beobachtete 
Tatsache, daB nach fortgesetztem Erbrechen die Menge der freien Salzsaure 
abnimmt. Dies ist haufig der Fall bei Erbrechen infolge von gastroduodenalen 
Stenosen (MEYER, KLINGNER, PORGES, HOFF). Bereits CAHN betont aber, 
daB trotz Verschwindens der Salzsaure Cl noch weiter erbrochen wurde. Mit 
Hinweis auf die Anwesenheit von Neutralchloriden im Magensaft (s. S. 652) 
ertibrigt sich hier jede weitere Erorterung. 

Wir kommen nun auf die Genese der zweiten durch Erbrechen herbeigefiihrten 
charakteristischen Blutveranderung, der Bicarbonaterhohung, zurtick. Zwischen 
Erhohung des Bicarbonats und Erniedrigung des Serumchlors besteht, wie seit 
PORGES und Mitarbeiter bekannt ist, zweifellos eine Tendenz zu Reziprozitat. 
Diese ist aber ferne davon, quantitativ zu sein. Mitunter verschwinden die 
reziproken Beziehungen zwischen Cl' und HCO; auch vollig, da die Gestaltung 
des Bicarbonats nicht yom Verhalten des Chlors allein abhangt, sondern die Resul
tante des Zusammenspiels dreier Faktoren ist. Chlor, fixe Basen und organische 
Sauten determinieren zusammen den Wert des Bicarbonats. 1m Verlaufe des 
hohen Darmverschlusses sinkt die Konzentration der fixen Basen, das Bi
carbonat kann sich bloB soweit ausdehnen, bis dies die Menge der ihres Ohlors 
beraubten Basen gestattet. Die Bicarbonatvermehrung im FaIle von Hypo
chloramie ist folglich um so geringer, je tiefer die Konzentration der Basen 
sinkt. Von noch groBerem EinfluB auf das Bicarbonat ist die an erschopfende 
Brechzustande sich stets anschlieBende Niereninsuffizienz, die mit vermehrtem 
EiweiBzerfall haufig vereint, zur Anhaufung von organischen Sauren und Phos
phaten fiihrt. Die Saureanhaufung kann mitunter so groB werden, daB trotz 
erheblicher Hypochloramie keine Bicarbonatvermehrung, sondern geradezu 
eine Abnahme des Bicarbonats erfolgt. Dies war der Fall in den Versuchen von 
GAMBLE und McIVER an Kaninchen. Bei Pylorusligatur des Hundes ist die 
Vermehrung der "unbestimmten Sauren" so groB, daB die maBige Bicarbonat-
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vermehrung in keinem Verhaltnis zur sehr erheblichen Hypochloramie steht. 
Dieselbe GesetzmaBigkeit kann auch an klinischem Material, soferne gleich
zeitige Basen, Bicarbonat und Ohlorwerte vorliegen, demonstriert werden (STRAUB 
GOLLWITZER, MEIER). GOMOru und MA.RSOVSZKY bestimmten an Katzen nach 
Ligatur des Pylorus direkt die Menge der organischen Sauren nach OSAP6; am 
Ende des Versuches verdreifachte sich die Menge dieser Siiuren. Besonders 
haufig fehlt die Alkalose in jenen Fallen von hohem DarmverschluB, in denen das 
Hindernis unterhalb der Einmundung des Pankreas- und Gallenganges sitzt. 
Der Korper verliert in letzterem Fall nicht bloB, wie bei PylorusverschluB, 
Magensaft, d. h. eine nberzahl von sauren Ionen, sondern, da auch Galle und 
Pankreassaft erbrochen werden, etwas mehr Na· als or (ATCHLEY und BENE
DICT) (s. auch Abb. 2). Da der Wasserverlust wieder mit der GroBe des Natrium
verlustes annahernd Schritt halt, entsteht unter solchen Umstanden bereits 
bei geringerem CI-Verlust Exsikkose. 1m Stadium des Erscheinens der ernsten 
Allgemeinsymptome wird daher die Hypochloramie im allgemeinen gering
fiigiger sein als nach PylorusverschluB. Das Bicarbonat ist entweder bloB 
maBig erhOht oder vielleicht eher erniedrigt (HADEN und ORR, ATCHLEY und 
BENEDICT). In diesem Sinne lassen sich die Befunde von STARLINGER und SCHOLL 
deuten. Nach Unterbindung des Darmes unterhalb der Flexura duodeno
jejunalis blieben Hypochloramie und BicarbonaterhOhung in den ersten Ver
suchstagen bloB geringfiigig. In den letzten 24 Stunden sank aber das Bicarbonat, 
zweifellos infolge von Saureanhaufung, trotz starker werdender Hypochloramie. 
Die Hunde starben mit Hypochloramie und Azidose. 

Das chemische Bild des Ileus wird somit wesentlich durch die Hohe des Sitzes 
der Obstruktion modifiziert. 1m FaIle von hoher Jejunalobstruktion erfolgt der 
Basen- und Wasserverlust naturgemaB rascher als bei einfachem Pylorus
verschluB. Kaninchen, die nach Pylorusligatur 30 Stunden leben, sterben nach 
Unterbindung des Darmes unterhalb der V ATEBSchen Papille bereits in 15 Stunden 
(BRANDBERG). Sitzt das Hindernis tiefer, z. B. im Dickdarm, so erfolgt keine 
Storung des Mineralstoffwechsels mehr, da die Verdauungssiifte wahrend der 
langen Darmpassage bereits resorbiert werden konnten (HADEN und ORR, 
DENIS, BRANDBERG, SCHNORR u. a.). 

Die bei hohem DarmverschluB durch erschopfendes Erbrechen herbei
gefiihrten chemischen Veranderungen konnen in folgenden Punkten charakteri
siert werden: 1. Ohlor- und Natriumverlust. 2. Der GroBe des Natriumver
lustes annahernd proportioneller Wasserverlust, Bluteindickung. 3. Hypo
chloramie, die besonders bei PylorusverschluB sehr erheblich ist. 4. MaBige 
Hyponatramie. 5. Erhohung der Alkalireserve, die aber bei tiefer sitzendem 
Hindernisse fehlen kann. 6. Azotamie und Vermehrung von organischen Sauren. 

Die Bedeutung der chemischen Veranderungen fur den Eintritt des Todes durch 
hohem DarmverschlufJ wird von den meisten Autoren, die sich mit der chemischen 
Pathologie des Ileus befaBten, sehr hoch eingeschatzt. Es ist nicht Zweck dieser 
Arbeit, auf die Pathogenese des Ileus einzugehen, bloB die von einigen neueren 
Forschern verfochtene Salz- und Wassermangeltheorie kann gestreift werden. 
Tierexperimente ergeben ausnahmslos aine giinstige BeeinfluBbarkeit der 
Vergiftungssymptome durch KochsalzlOsung. Beginnt die Verabreichung von 
KochsalzlOsung bereits unmittelbar nach der Pylorusligatur, so entwickeln sich 
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uberhaupt keine toxischen Symptome. Auch die klinische Erfahrung ergibt, 
daB die Zufuhr von KochsalzlOsung, sofern keine an sich. verderbliche Kompli
kation, z. B. Peritonitis, auf tritt, sozusagen das Spezificum in der Bekampfung 
des Folgezustandes schweren Erbrechens vorstellt. Zur Zeit als die Salztherapie 
noch nicht eingefuhrt wurde, ergab COLEMANS Statistik uber 20 operierte Fane 
von hohem DarmverschluB eine 50%ige Mortalitat. Diese sank bei 18 weiteren, 
durchaus komparablen Fallen desselben Chirurgen, wohl scheinbar zufolge der 
Salztherapie, auf 11,1 %. Aus der franzosischen Literatur bis 1930 konnten 
GOSSET, BINET und PETIT-DuTAILLIS 27 durch Salztherapie geheilte FaIle 
zusammenstellen. Diese Autoren schreiben uber "Auferstehungen" nach Zufuhr 
von SalzlOsung. Eine Reihe von Autoren lehnt die Bedeutung der Toxine bei 
nicht durch Darmnekrose oder Peritonitis komplizierten Fallen von Darm
verschluB ab; die ausschlieBliche oder doch Hauptursache des Todes wird dem 
erlittenen Salz- und Wasserverlust zugeschrieben. (HARTWELL und HOGHET, 
ROWNTREE und Mitarbeiter, GAMBLE und Mitarbeiter, ATCHLEY und Mitarbeiter, 
BRAND BERG u. a.). Eine andere Gruppe von Forschern ist der Meinung, daB 
zwischen den tOdlichen Toxinen und dem Kochsalzstoffwechsel antagonistische 
Beziehungen bestehen. Die diesbezugliche Auffassung von HADEN und ORR 
sowie von BINET wurde bereits besprochen und dabei bemerkt, daB eine direkte 
Neutralisierung der Toxine durch Kochsalz nicht wahrscheinlich ist. SCHNOHR 
erblickt die Todesursache des Ileus auch in Darmgiften, die gute Wirkung der 
Kochsalzlosung ist bloB Folge der Forderung der Diurese und der konsekutiven 
Ausschwemmung von Toxinen. SCHNOHR fand in seinen Rattenversuchen keine 
direkte Beziehung zwischen GroBe des Wasserverlustes, Grad der Hypochloramie 
und Lebensdauer der Tiere. ANDRUS, GUEST, GATES und ASHLEY glauben 
demgegenuber, daB Toxine, wenn solche vorhanden sind, sowie fUr Histamin 
gezeigt werden konnte, auch bloB durch Stimulierung der Magensekretion und 
rascherem Eintritt von Exsikkose und Salzmangel wirken. Exsikkose und Salz
mangel konnen durch mechanische Stimulierung der Sekretion der Verdauungs
safte gleichfalls rasch eintreten. HERRIN und MEEK konnten durch mechanische 
Dehnung von am Jejunum angebrachten THIRY-Fisteln die Sekretion derart 
anregen, daB der Verlust intestinalen Sekrets, trotz ungestOrter Darmpassage, 
binnen 10 Tagen tOdlich war. Bei gleichzeitiger peroraler Kochsalzzufuhr blieben 
die Tiere bei voller Gesundheit. 

MILLER, spater MANGIONE, zeigten in sinnreichen Versuchen, daB der Tod 
nicht durch Resorption von Giften aus dem gestauten Mageninhalt, sondern 
im Gegenteil durch Entfernung des Mageninhaltes herbeigefuhrt wird. In 
MILLERS Versuchen wurde das Duodenum von Kaninchen mit einem elastischen 
Band abgebunden, wurde dieses nach 15 Stunden gelost, so blieben die Tiere 
am Leben. Wurde hingegen das angesammelte Sekret aus dem dilatierten 
Magen entfernt und durch destilliertes Wasser ersetzt, so starben die Tiere. 
MANGIONE durchtrennte die oberste Jejunalschlinge zweier Hunde, beim ersten 
wurde das zufUhrende Darmende offengelassen, das abflieBende Magen-Darm
sekret in das offengelassene abfUhrende Darmende des zweiten Tieres eingegossen. 
Der erste Hund starb an den Folgender Entziehung von Verdauungssiiften, 
der zweite hingegen, der infolge der VerschlieBung des zufUhrenden Jejunalendes 
seine eigenen Sekrete erbrach, konnte durch die kontinuierliche Zufuhr der 
Sekrete des ersten Hundes am Leben erhalten werden. 
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Die angefiihrten Tierversuche und klinische Beobachtungen sprechen dafiir, 
daB bei den unkomplizierten Formen von hohem DarmverschluB dem Verluste 
salzreicher Verdauungssafte eine hohe pathogenetische Rolle in der Entstehung 
der schweren Allgemeinsymptome zufallt. Um so eher ist dies der Fall, als durch 
Magensaftverlust bei gastroduodenalen Stenosen ein dem Ileus in jeder Beziehung 
entsprechendes chemisches BiId entsteht. 

b) SaIzmangel bei gastroduodenalen Stenosen. 1m klinischen BiIde sieht 
man hier, wie nach erschopfendem Erbrechen durch Ileus "ein Neben
einander von uramischen, exsikkotischen und meningitischenZiigen" (P. MEYER). 
Der Kreislauf liegt auch meist danieder, der Blutdruck ist erniedrigt, 
zumindest nicht erhOht, der PuIs weich, haufig sehr klein und die Ex
tremitaten sind kiihl. Der Tod tritt gewohnlich unter Zeichen zunehmender 
Kreislaufinsuffizienz ein. Aus der immer anwesenden Benommenheit entwickelt 
sich mitunter ein wahrhaft komatoser Zustand (PORGES, HOFF). "Magen
tetanie" tritt recht haufig auf. Die Hypochloramie ist hochgradig, das Serum
chlor sinkt in den azotamischen Fallen nicht selten bis zur Halfte des Normal
wertes, zuweilen auch tiefer (MACH). Die Alkalireserve ist fast immer erheblich, 
mitunter bis 110 Vol.- % erhOht. Der Reststickstoff steigt haufig bis iiber 
100 mg-%, in einem Falle P. MEYERS erreichte der Reststickstoff den bei Salz
mangelazotamie selten hohen Wert von 265 mg- %. Exsikkose, kenntlich an 
jahem Gewichtssturz, Trockenheit der Haut, Vermehrung der Plasmaproteinen, 
Hamoglobin und roten Blutkorperchen, scheint auch immer vorhanden zu sein. 

Der anatomische ProzeB, der die Verengerung des Pylorus oder des Duode
nums verursacht, kann verschiedenartig sein. Hypochloramische Falle durch 
stenosierendes Ulcus parapyloricum oder Duodeni scheinen am haufigsten vor
zukommen (STEINITZ, STRAUB, GOLLWITZER-MEIER, PORGES, MACH und MOSER, 
KLINGNER, BORST, HOFF, BRANDT, GSELL, NONNENBRUCH, BAUER, RACH
MILEWITZ, MERKLEN und GOUNELLE u. a.). Keine Seltenheiten sind carci
nomatose Verengerungen (STEINITZ, MEYER, GSELL u. a.). Stenosen infolge von 
Pankreas-Tumoren mit hypochloramischer Azotamie beschreibt SCIDTTEN
HELM. Auch Spasmen des Pylorus konnen zu Salzmangel fiihren (RATHERY und 
RUDOLF). In P. MEYERS Fall trat der Salzmangel durch eine umgekehrt funk
tionierende Gastroenteroanastomose auf. 

Recht verschiedene Namen sind fiir den durch Erbrechen entstandenen Salz
mangelzustand vorgeschlagen worden: "Magentetanie", "Chloroprive Tetanie" 
(STEINITZ), "Coma hypochloraemicum" (PORGES), "Uramie durch Kochsalz
mangel" (BORST), "Hypochloramische Uramie" (HOFF), "Chloroprive Uramie" 
(STRAUSS), "Intoxikation mit EiweiBzerfall infolge Erbrechens" (P. MEYER). 
Die bunte Terminologie enthiilt eigentlich die ganze Symptomatologie dieser 
Zustande. Die Salztherapie erwies sich in einem TeiI der Falle als niitzlich, ein 
scheinbar kleinerer TeiI der Falle konnte aber nicht gerettet werden. 

Es ist von klinischer Wichtigkeit, daB der schwere Zustand in einem Fall 
von PORGES, anschlieBend an ein Monat hindurch fortgesetzte allabendliche 
Magenspulungen auftrat. Desgleichen im Falle HOFFS unmittelbar nach einer 
Magenspiilung. KATSCH betont daher mit Nachdruck, daB die bei Stenosen mit 
Dekompensation maBigen Grades so niitzlichen Spiilungen nicht angewendet 
werden sollen, falls der Kochsalzstoffwechsel bereits gestort ist, es sei denn, 

42* 
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daB die salzentziehende Wirkung der Spiilung durch gleichzeitige Kochsalz
zufuhr ausgeglichen wird_ 

Die Passagestorungen des Pylorus durch Stenosen oder Spasmen sind 
besonders im Siiuglingsalter haufig. Die in schweren Fallen gefundenen humoralen 
Veranderungen entsprechen in jeder Beziehung dem bei Erwachsenen gefundenen 
Bilde (SCHEER, McARTHUR und MArzELS, HARTMAN und SMYTH, SECKEL, 
HAINISS, PHELIZOT); auch das "Coma pyloricum", oder "hypochloraemicum" 
kommt nach SECKEL bei sehr erheblicher Hypochloramie vor. Zeichen der 
BewuBtseinsstorung sind Dosigkeit, Somnolenz, seltener Lidschlag. Nach 
SECKEL scheint Azotamie bei Sauglingen seltener zu sein als bei Erwachsenen, 
auch fehlt hier die typische "Magentetanie". Wird die operative Indikation 
bei Pyloruspassagestorungen des Sauglings aufgestellt, so besteht nach HAINISS 
die richtige Vorbereitung in Beseitigung der Exsikkose und Alkalose; beide Auf
gaben erfiillt die Zufuhr von Kochsalzlosung. 

c) Salzmangel durcb Verlust von Magensaft bei freier Magen-Darmpassage. 
Das humorale Bild des Erbrechens durch hohen DarmverschluB oder Stenose 
konnte im Tierexperiment durch jortgesetzte Entziehung von Magensajt bei jreier 
Darmpassage und normaler N ahrungszufuhr vollig nachgeahmt werden (LIM 
und NI, VAN CAULAERT und MANGUIO, AMBARD, STAHL und KUHLMANN, GLASS, 
BINET). Das chemische Bild war auch bier durcb Hypochloramie, Alkalose, 
Exsikkose und Azotamie charakterisiert. Bei sehr groBer Salzverarmung werden 
die Tiere matt, die FreBlust sinkt, nach Verlust von etwa 50% des Korperchlors 
tritt unter zunehmender Schwache Tod der Tiere ein. 

Wir ,baben das blutchemische Bild des hohen Darmverschlusses und der 
Darmstenosen als den Folgezustand des Verlustes von Magensaft kennengelernt. 
Logischerweise kann ein ahnliches chemisches und klinisches Bild bei Brech
zustanden verschiedenster Genese entstehen, falls der Verlust von Magensaft 
entsprechendes AusmaB erreicht. Die Grundkrankheit, die das Erbrechen 
auslOst, pragt zwar ihren eigenartigen Stempel auf das jeweilige Salzmangelbild, 
unverkennbar bleiben jedoch die gemeinschaftlichen Ziige des "gastrisch" 
entstandenen Salzmangels. Die baufigsten Ursachen erschopfenden, mitunter 
in typischen Salzmangelzustand gipfelnden Erbrechens ohne Storung der Darm
passage sind die folgenden: Hyperemesis gravidarum, cerebrales Erbrechen, 
periodisches Erbrechen des Kindesalters, Infekterbrechen, Erbrechen bei Leber
krankheiten. 

Hyperemesis gravidarum fiihrt mitunter, wie Beobachtungen von DIEKMANN 
und GROSSEN, RATHERY und RUDOLF, SCHWAAB und WALTER, SCHMID, FRANCK, 
KRETSCHMAR, VIGNES und LEVY zeigen, zur Entstehung des wohlbekannten, 
durcb Hypochloramie, Azotamie, Erbohung des Bicarbonats und Exsikkose 
charakterisiertem Bilde des "gastrischen" Salzmangels. Der beschleunigte, 
weiche PuIs, der oft erniedrigte Blutdruck (PAVANZO, RATHERY und RUDOLF) 
weisen auf das Vorkommen, der dem vollentwickelten Salzmangelzustande 
eigenen Kreislaufstorung hin. 

In AnschluB an cerebrales Erbrechen sind ahnliche FaIle beschrieben worden. 
BIEDERMANN und DUKEN sahen nach anhaltendem Erbrechen bei Hirntumor 
Hypochloramie. v. KIss beobachtete bei Kranken mit Hirntumor, die viel 
erbrachen, wirkliche Dehydrationskollapse. Die Zufuhr von Salzlosung fiihrte 
zu rascher Besserung. Einen ahnlichen Dehydrationskollaps mit Salzmangel 
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beschrieben neulich v. KIss und KERPEL-FRoNIUS bei cinem 5 Jahre alten 
Knaben, der imAnschluB an eine Encephalographie dauernd erbrach. Der Blut
druck war niedrig, der PuIs machtig beschleunigt, die Extremitaten kiihl. Die 
Zufuhr groBer Mengen von Kochsalzlosung behob rasch den lebensbedrohlichen 
Kollapszustand. CImISTENSEN beschreibt bei tabischen "Crises gastriques" das 
Auftreten von Azotamie, die nach Salzzufuhr schwand. 

Bei Fallen von periodischem Erbrechen des K indesalters kommen gelegentlich 
schwere FaIle mit Exsikkose und Salzmangel vor. KLINKE fand in drei solchen 
erniedrigte Chlorwerte, aber abweichend vom typischen Bilde des "gastrischen" 
Salzmangels, mit Erniedrigung des Bicarbonats. Die Alkalose entwickelt sich 
hier seltener, da die der Hypochloramie eigene Alkalosetendenz durch die gleich
zeitige organische Azidose aufgehoben wird. Angesichts des Umstandes, daB 
bei erschopfenden Brechzustanden auBer Chloropenie auch Natropenie entsteht, 
erscheint es uns rationeller, den CI-Ersatz statt durch die von KLINKE empfohlene 
Salzsaurezufuhr, durch Kochsalzzufuhr zu erstreben. Mitunter kommt auch 
Alkalose bei azetonamischem Erbrechen vor (GRAHAM und MORRIS), da das 
jeweilige "Oberwiegen eines der beiden antagonistischen Faktore, Hypochloramie 
bzw. organische Saurevermehrung, das eine Mal Alkalose, das andere Mal Azidose 
entstehen laBt. STROM beobachtete bei sieben schweren azetonamischen Anfallen 
Hypochloramie und Azotamie. Es gibt aber auch schwere FaIle von azetona
mischem Erbrechen ohne Hypochloramie (NITSCHKE, DARROW und CAREY). 
Bemerkenswert ist, daB auch in den hypochloramischen Fallen kaum Serum
chlorwerte unter 80 Maq. beschrieben sind, wahrend bei Salzmangel durch 
Pylorusstenose Chlorwerte bis 50 Maq. keine Seltenheiten sind. 

Der Salzmangelzustand kann nach STROM die Lage bei azetonamischem 
Erbrechen zweifellos noch bedrohlicher gestalten. In dieser Beziehung soIl auch 
die bei azetonamischem Erbrechen mitunter vorkommende Kreislaufstorung 
gestreift werden. WOLFF berichtete iiber 3 FaIle von todlichem Kreislaufshock, 
in denen die Zufuhr von DextroselOsung bloB von voriibergehender Wirkung war. 
Vielleicht ware in solchen Fallen von der reichlichen gleichzeitigen Zufuhr von 
Kochsalzlosung eher Erfolg zu erwarten. Dies wird verstandlich, wenn man 
bedenkt, daB das Wasser bei Brechzustanden immer in Form von SalzlOsung 
in Verlust gerat, daher neben Exsikkose auch Salzmangel besteht. Bei mit 
Salzmangelformen verbundenen Austrocknungszustanden zeigte sich aber die 
DextroselOsung von keiner oder bloB voriibergehender Wirlmng auf den Dehy
drationskollaps. Dextrosezufuhr ist bekanntlich von guter Wirkung auf das 
das Erbrechen auslOsende Grundleiden, unwirksam aber auf das durch Verlust 
von Magensaft sekundar herbeigefiihrte Salzmangel- bzw. Exsikkationssyndrom. 

Bei Infekterbrechen kommt ebenso das typische Bild des "gastrischen" 
Salzmangelzustandes, wie auch vielleicht sogar haufiger Salzmangel mit 
erniedrigtem Bicarbonat vor (HARTMANN und SMYTH). 

1m Verlaufe mancher Leberkrankheiten kann gehauftes Erbrechen mit Hypo
chloramie und Azotamie auftreten. Inwiefern die Azotamie in diesen Fallen mit 
Salzmangel bzw. mit diesem allein zusammenhangt, laBt sich uns heute nicht 
iibersehen. In einem FaIle WEILscher Krankheit beobachteten LEMIERRE, 
LAUDAT und RUDOLF, trotz Salzzufuhr und Ansteigen des Plasmachlorwertes 
von 206 mg- % auf 280 mg- %, ein weiteres Ansteigen des Blutharnstoffs 
bis 672 mg- % vor dem Eintritt des Todes. Die in diesem FaIle festgestellte 
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parenchymatoseNephritis macht die Erfolglosigkeit der Salztherapie verstandlich. 
In anderen Fallen von Leberkrankheiten scheint die Azotamie mit dem durch 
Erbrechen entstandenen Salzmangel zusammenzuhangen. VARELA und RUBINO 
konnten in 4 Fallen von Angiocolitis calculosa, bei denen heftiges Erbrechen im 
Vordergrunde der Krankheitserscheinungen war, die Azotamie durch Salzzufuhr 
herunterdriicken. Letztere nehmen an, daB bei Leberkrankheiten, auBer einer 
wahren Hepatonephritis mit anatomischen Nierenveranderungen, noch Hepa
tonephritiden mit "extrarenaler Azotamie" vorkommen konnen. BAUER fand 
bei ahnlichen Fallen die Leberextrakttherapie, NONNENBRUCH die Zufuhr von 
Harnstoff wirksam. In HAMMERSCHLAGB Fallen von Hepatargien und Gallen
steinanfallen wurde Azotamie ohne groBere Verschiebungen im Kochsalzhaashalt 
beobachtet und eine gute Wirksamkeit der BAuERschen Extrakttherapie bestatigt. 
PORGES trennt die "hepatische" Azotamie von der "hypochloramischen" Azo-. 
tamie; erstere ist unabhangig vom Salzstoffwechsel, es handelt sich lediglich 
um eine schadliche Beeinflussung der Nierenfunktion durch die kranke Leber 
im Sinne der "Hepatonephritis" der Franzosen. Damit solI allerdings nicht 
verneint werden, daB heftiges Erbrechen auch bei Leberkrankheiten zu Salzmangel 
und reiner Salzmangelazotamie fiihren konnte. P. MEYER vermutet, daB an 
dem Auftreten der "Scheinuramie infolge Erbrechens" auch die Leber beteiligt 
ist. Fiir eine Beteiligung dieser spricht die Urobilinogenurie, die Ketose und das 
gelegentliche Auftreten von Ikterus. AuBer Kochsalzzufuhr ist deswegen auch 
Insulin und Traubenzuckerzufuhr ratsam. 

Es wurde oben gezeigt, daB im Verlaufe verschiedener Krankheiten durch 
Erbrechen Salzmangelzustand entstehen kann, besonders hervorgehoben muB 
aber werden, daB auch bei scheinbar sehr ernstem Erbrechen relativ selten schwere 
"Salzmangelerscheinungen" und hochgradige H ypochloramien auftreten. "Ne fait 
pas de l'hypochloremie qui veut" schreibt MACH. Haufiges Erbrechen zieht 
eben nicht immer eine negative Salzbilanz nach sich, da 1. auch bei haufigem 
Erbrechen die Tagesmenge des erbrochenen Magensaftes, d. h. die GroBe des 
Salzverlustes gering bleiben kann. 2. Es entwickelt sich negative Salzbilanz, 
d. h. Salzmangelzustand auch trotz Erbrechens schwerer, wenn die perorale 
Nahrungszufuhr durch kontinuierliches Erbrechen oder volliger Inappetenz 
nicht sehr reduziert ist. Bei leidlicher Nahrungszufuhr kann durch Einsparung 
der Kochsalzausfuhr auf renalem Wege das Kochsalzgleichgewicht trotz 
Erbrechens aufrechterhalten werden. Obige Momente diirften die Seltenheit 
des Auftretens von schwerem Salzmangel bei Hyperemesis gravidaru:rn, sowie 
bei den meisten Fallen postoperativen Erbrechens (FRANKE und LITZNER) 
erklaren. Die Beobachtung SECKELB, wonach bei neuropathischem Erbrechen 
keine Hypochloramie auf tritt, diirfte auf ahnliche Griinde zuriickzufiihren sein. 
Andererseits sieht man z. B. nach azetonamischen und Infekterbrechen mitunter 
Abweichungen vom klassischen Bilde des "gastrischen" Salzmangels, indem 
selbst bei schwerer Anhydramie mit shockartigem Bilde die Hypochloramie 
mitunter viel geringfiigiger bleibt als im gleichen "Endstadium" bei Erbrechen 
infolge Pylorusstenose. Statt Alkalose ist in ersteren Fallen Erniedrigung des 
Bicarbonats haufiger. Folgende Faktoren mogen dieses Verhalten des Serum" 
chlors bedingen: 

1. Es liegen besondere Verhaltnisse beim Erbrechen anaziden Magensaftes 
vor. In diesem ist das Chlor in Form von Neutralchloriden vorhanden, d. h. 



Salzmangelzustande und chloroprive Azotamie. 663 

durch Erbrechen solchen Magensaftes verliert der Korper mit jedem Maq-. 
Chlor immer ein Maq.-Natrium. Das Erbrechen neutralen Magensaftes fiihrt 
zwar auch zu Hypochloramie und Alkalose (MACH), doch in langsamerem Tempo 
als der Verlust normalen, mehr Saure- als Basenradikale enthaltenden Magen
saftes. Aus diesem Grunde solI nach HARTMANN und SMYTH nach Infekterbrechen, 
wo nachMARRIOTT Anaziditat haufig ist, Hypochloramie und Alkalose seltener 
erscheinen. 

2. Es handelt sich in atypischen Fallen nicht immer bloB um rein "gastrisch" 
entstandenem Salzmangel. Abgesehen davon, daB sich Brechzustanden haufig 
Durchfall anschlieBen kann, vermag hier auch ein renal bedingter Basenverlust 
mit im Spiele sein. Dies war der Fall in der erwahnten Beobachtung von KISS 
und KERPEL-FRONIUS. Nach 3tagigem Erbrechen verlor das 16 kg schwere 
Kind 2 kg, das Blut war in hochstem MaBe eingedickt, die Exsikkose also sehr 
hochgradig. Trotzdem blieb das Serumchlor normal, das Bicarbonat erniedrigt. 
Die enorm vermehrten organischen Sauren rissen im Harne groBe Natrium
mengen mit sich, wodurch die Na-Konzentration im Harne IOmal so groB 
gefunden wurde als die CI-Konzentration. Im Erbrochenen lag dagegen die 
CI-Konzentration hoher als die Na-Konzentration. Leider konnte keine komplette 
Elektrolytenbilanz ausgefiihrt werden, allem Anschein nach wurde aber infolge 
des eigentiimlichen Mengenverhaltnisses zwischen Na' und Cl' im Harne bzw. 
im erbrochenen Magensaft, als Endresultat eine Fliissigkeit von der approxi
inativen Zusammensetzung des Blutserums dem Korper entrissen, wodurch 
eine hochgradige Exsikkose mit Salzmangel, aber ohne Anderung der Cl-Kon
zentration des Serums entstand. Bei azetonamischem Erbrechen diirften unseres 
Erachtens nicht selten ahnliche Verhaltnisse vorliegen. Exsikkose mit normaler 
Serumchlorkonzentration spricht iiberhaupt nicht gegen Salzmangel, der Korper 
verliert in solchen Fallen bloB parallel Salz und Wasser, man lasse daher durch 
Fehlen der Hypochloramie sein therapeutisches Handeln nicht beeinflussen. 

2. Durchfall. 

a) Allgemeines, Die Substanzen, die zum anorganischen Aufbau der in den 
Darm sezernierten Safte dienen, sind wieder, wie bei Magensaft, vorwiegend 
Natrium und Chlor. Ein prinzipieller Unterschied zwischen Galle, Pankreas, 
Darmsafte und dem Magensaft besteht darin, daB in ersteren die Natrium
konzentration iiber die Chlorkonzentration iiberwiegt. Dieser NatriumiiberschuB 
ist an HCO~ gebunden, wahrend der ChloriiberschuB im Magensaft an Hydro 
genion gebunden erscheint. Die Eigentiimlichkeit der Natrium-Chlor-Relation 
(s. Abb. 2) bringt es mit sich, daB bei Durchfall immer erheblich mehr Na'- als 
Clf-Ionen in Verlust geraten. Dieser Umstand bringt es mit sich, daB das Wesen 
der humoralen Veranderung nach Durchfall yom gastrischen Salzmangelbilde 
sich unterscheidet. Verstandlicherweise kommt es durch Beschleunigung der 
Darmpassage infolge Hemmung der Riickresorption der Darmsafte zu Salz
verlusten. Hinzu kommt noch die Moglichkeit einer Mehrproduktion von 
Saften durch entziindlich gesteigerte Transsudationsalzhaltiger Fliissigkeit. 

GrofJe des Chlorverlustes bei Durch/all. Die Analyse von 30 "ReiBwasser
stiihlen" ergab einen durchschnittlichen CI-Gehalt von 224 mg- %' (BRUBERGER). 
Die durchschnittliche Stuhlmenge betrug bei diesen Cholerapatienten 2500 g 
pro 24 Stunden, daraus laBt sich ein taglicher CI-Verlust von 5,6 g errechnen. 
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JAVAL gibt ein Ansteigen der taglichen CI.Ausscheidung bei diarrhoischen 
Stiihlen bis auf 3 g pro die an. Die Mehrausscheidung ist nicht bloB die Folge 
vermehrter Stuhlmengen, vielmehr nimmt mit steigender Stuhlmenge auch die 
CI·Konzentration zu. Je starker der DurchfaIl, umsomehr nahert sich die 
Konzentration des Chlors im Stuhl derjenigen der Verdauungssafte bzw. des 
Blutes. Leider stehen Angaben iiber die totale Grope des N a· Verlustes kaum 
zur Verfiigung. Diese muB wie oben ausgefiihrt, jene des CI·Verlustes iibertreffen. 
HOLT, COURTNEY und FALES fanden tatsachlich bei Saugiingsdurchfallen 
erheblich groBere Natrium. als Chlorverluste. Es gibt Situationen, in denen 
die CI·Bilanz bei bereits stark negativer Basenbilanz nocht leicht positiv ist. 

Die angefiihrten, leider nur zu sparlichen Daten, ergeben, daB andauernde 
Durchfalle zu Chlorverlusten fiihren konnen, wenngleich diese auch geringer sind 
als jene bei schwerem Erbrechen. Die Verluste sind in der Praxis eigentlich 
groBer, wie man nach den obigen Angaben schlieBen wiirde, da der Durchfall 
zumeist eigentlich ein Brechdurchfall ist; zu den Salzverlusten aus dem Darm 
gesellt sich deswegen einerseits der Verlust von Magensaft, andererseits wird 
die negative Salzbilanz durch das Sistieren der peroralen Salzzufuhr sehr 
vergroBert. 

b) Tierexperimente. Das Studium des Bildes eines "partiellen" Durchfalls 
hervorgerufen durch Entziehung von Pankreassaft, ist sehr aufschluBreich fiir das 
Verstandnis der Vorgange bei Durchfall. In dieser Weise kann der komplizierende 
EinfluB des Erbrechens ausgeschaltet werden und ein reineres Bild, als durch kli· 
nische Beobachtung allein, gewonnen werden. PAWLOW scheint als erster mit ge· 
eigneter Fistel den Pankreassaft des Hundes quantitativ entzogen zu haben. Die 
Lebensdauer der Fisteltiere konnte bemerkenswerterweise durch salzreiche Milch· 
diat bzw. durch Zulagen von Natriumbicarbonat verlangert werden. GAMBLES und 
MclvERS Arbeit iiber die Vorgange nach Ableitung des auBeren Sekretes des 
Pankreas kann mit Recht als eines der Basalexperimente in der Erforschung der 
Salzmangelzustande betrachtet werden. Als Folge des Verlustes von Pankreas. 
saft entwickelt sich, schreiben GAMBLE und McIVER, ein immer groBer werdender 
Defizit an den zum Aufbau des Pankreassaftes erforderten Na·· und CI/·lonen. 
Als Konsequenz des Salzverlustes trat, trotz freier Wasserzufuhr, eine Ver· 
minderung des Wasserbestandes des Korpers auf. Das in seiner Zusammen· 
setzung dem Blute und dem Pankreassaft ahnliche extracellulare Wasser ersetzte 
langere Zeit hindurch die Substanzverluste des Blutes. Bis zu diesem Zeit. 
punkte war die einzige Folge des Salz· und Wasserverlustes der Gewichtsverlust, 
die Exsikkose. SchlieBlich, bei fortschreitendem Verlust von Pankreassaft, 
erschopft sich dieser Wasser· und Salznachstrom aus dem Depot, nun tritt 
Verminderung der Blutmenge ein, der EiweiBgehalt des Serums schnellt in die 
Hohe, die bisher normal erhaltene Konzentration der Serumelektrolyte fangt 
an zu sinken. JJlfolge des relativ groBeren Basen· als Saureverlustes und der 
mit der Anhydramie einsetzender Niereninsuffizienz, sinkt jetzt auch das 
Bicarbonat, wahrend der Reststickstoff gewaltig ansteigt. Nun sterben die 
Tiere alsbald unter den Zeichen fortschreitender Entkriiftung. Die Zufuhr von 
Salz· und Bicarbonatlosung zeigt sich fast pramortal noch von hoher Wirk· 
samkeit. Die Todesursache nach fortgesetzter Entziehung von Pankreassaft 
erblicken GAMBLE und McIVER, wie auch im FaIle von erschopfendem gastrischen 
Salzverlust, in durch Anhydramie bedingter Kreislaufstorung. 1m humoralen 
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Bilde, das nach der Entziehung von Pankreassaft entsteht, sind Wle 1m ga
strischen Salzmangelbilde Exsikkose und Azotamie gemeinsame Ziige. 1m 
Gegensatz zu den Brechzustanden bleibt aber hier die Hypochloramie bloB 
maBig, statt Erhtihung entsteht Erniedrigung des Bicarbonats. Der totale 
Chlorverlust diirfte hier geringer sein als bei gastrisch entstandenem Salzmangel. 
Demgegeniiber diirfte in Anbetracht des Umstandes, daB die Exsikkose mit 
dem Natriumverlust annahernd Schritt halt und diese im azotamischen End
zustand beider Salzmangelformen gleich extrem ist, der Na-Verlust im End
zustand beider Salzmangelformen eher von komparabler GroBe sein. Zu ahnlichen 
Ergebnissen als GAMBLE kommt BaTTIN in seinen Fistelversuchen. 

c) Durchfallserkrankungen der Siuglinge. An klinischem Material sind die 
humoralen Veranderungen beiDurchfaIl am ausfiihrlichsten beim Saugling studiert 
worden. Die in der Literatur in groBer Zahl vorhandenen kompletten Ionenbilanzen 
bei Saugiingsdurchfallen ergeben ein recht buntes Bild. Die Entstehung dieser ist 
in Ermangelung von Bilanzversuchen nicht leicht zu deuten. Es wirken hier ge
wisse Umstande mit, welche die gesetzmaBigenBeziehungen, die nach isolierter Ent
ziehung von Magensaft oder Pankreassaft zwischen GroBe und Art des verlorenen 
Elektrolytengemisches und konsekutiven humoralen Veranderungen so klar in 
Erscheinung treten, oft undeutlich machen. Vor allem der Umstand, daB die 
Sauglingstoxikosen eigentlich Brechdurchfalle sind: Magen- und Darmsekrete 
werden von Fall zu Fall in verschiedener Proportion abgegeben, bald dominiert 
das Erbrechen, bald wieder der Durchfall. Die Zusammensetzung des erbrochenen 
Magensaftes scheint auch nicht immer konstant zu sein. Nach HAINISS ist der 
Magensaft bei alimentarer Intoxikation stark hyperazid, bei Infekterbrechen 
wieder ist nach MARRIOTT Hypaziditat haufig. Auch gibt es Durchfalle mit 
besonderer Beteiligung der hoheren, in anderen wieder der niedrigen Darmab
schnitte. Die anorganische Zusammensetzung der Darmsafte differiert aber in 
den verschiedenen Darmabschnitten (Abb.2). AuBerdem ist auch die Storung 
des Wasserstoffwechsels ungleich komplizierterer Art als in den Modellversuchen. 
Die meisten in der Literatur beschriebenen Durchfallsformen entstanden an
schlieBend an schwere Infekte. Der Infekt scheint den Wasserhaushalt haufig 
weitgehend unabhangig yom Salzhaushalte zu beeinflussen. So hebt BRATUSCH
MARRAIN hervor, daB es schwere Austrocknungs- und Intoxikationsfalle gibt, 
ohne Durchfall und Erbrechen, also ohne Salzverlust. Der Wasserverlust ent
stand in solchen Fallen pulmonal. Bei Grippetoxikosen beobachtete KERPEL
FRONIUS ahnliche FaIle mit Tachypnoe, Hyperchloramie, Exsikkose und 
Azotamie. Ganz ahnliche hyperchloramische-exsikkotische FaIle ohne Durch
fall und Erbrechen beschreiben BUTLER, WILSON und FARBER. Diese Schwierig
keiten vor Augen haltend, sollen die humoralen Storungen bei Sauglingstoxi
kose besprochen werden. 

Es eriibrigt sich, auf die seit MARRIOTT und BESSAU im Mittelpunkte des 
Toxikoseproblems stehende Exsikkose ausfiihrlich einzugehen. Die Bedeutung 
dieser im Rahmen des Toxikoseproblems hat SCHIFF in 1929 in einer Monographie 
vortrefflich zusammengefaBt. Unsere Aufgabe erstreckt sich daher bloB darauf, 
die ZUsammenhiinge der Exsikk08e mit dem Salzstoflwechsel naher zu untersuchen. 
Beziehungen zwischen Salz- und Wasserhaushalt fand bereits vor 30 Jahren 
TOBLER, der in den Leichen von an Toxikose gestorbener Sauglinge gewaltige 
Na-', K'- und CI'-Verminderungen gefunden hat. Der Salzverlust ist nach 



666 EDMUND KERPEL-E'RONIUS: 

TOBLER der primare Vorgang, dem der Wasserverlust zwecks Konstanterhaltung 
der Korperzusammensetzung sekundar nachfolgt. 

Zur Deutung der Genese der sehr variablen ElektrolytEmstorungen bei Toxi
kosen mussen in Ermangelung von Bilanzversuchen, die aus den besser bekannten 
Brechzustanden, wie auch aus den Tierversuchen abgeleitete allgemeine Gesetz. 
maBigkeiten herangezogen werden. 

Der Knappheit des Raumes eingedenk erscheint es nutzlicher, bloB die an 
groBem Material gewonnenen Erfahrungen zu besprechen. Die wesentlichsten 
Veranderungen sind die folgenden: 

Serumchlor. HOAG und MARPLES stellten die Analysen von 79 Toxikosefallen 
teils eigener, teils der Literatur (HAMILTON, KAJDI und MEEKER, PINcus und 
KISER) entnommener Beobachtung zusammen. Hypochloramie (Serum 01 unter
halb von 103 Maq. pro Liter) bestand in 44 Fallen, wahrend 35 FaIle hyperchlor. 
amisch waren. 1m Material derBudapester Klinik (OsAP6, KERPEL-FRONIUS und 
WOLLEK) fand man unter 40 Toxikosefallen 26 mit Hypochloramie, 14 mit 
Hyperchloramie. 1m scharfen Gegensatz zum Demineralisationsbilde nach er· 
schopfendem Erbrechen, wo die Ol-Konzentration im azotamischen Endzustand 
hiiufig bis auf 50% des Normalwertes sinkt, betrug die Verminderung der 01· 
Konzentration in den hypochloramischen Fallen bloB 13,5 %, das Serumchlor sank 
durchschnittlich bloB auf 89 Maq. pro Liter. 

Die einfache Gegenuberstellung der den Brechzustanden eigener hochgradigen 
Hypochloramie mit den maBigen Hypochloramien nach Durchfail, erweckt den 
Eindruck, als ob bloB in ersteren erschopfender Salzmangel vorliegen wurde. 
Als Kriterium des Bestehens eines erschopfenden Salzmangelzustandes erscheint 
es aber willkurlich, bloB den Grad der Ohloropenie zu wahlen. SchlieBt man sich 
der Ansicht jener an, die die mit Natriumverlust verknupfte Verminderung des 
Wasserbestandes des Korpers als die Hauptursache der schweren Erscheinungen 
des Salzmangelzustandes betrachten, so ist die N atropenie zumindest von gleicher 
Bedeutung fur die Indikationsstellung der Salztherapie wie die Ohloropenie. 

Die Bestimmung der Konzentration der fixen Basen, die zu mehr als 90% 
aus Natrium besteht, ergibt unter den 25 Fallen von HAMILTON, KAJDI und 
MEEKER, sowie den 15 Fallen von HOAG und MARPLES in 31 Fallen Basenver. 
minderung im Blutserum (Basenkonzentration unterhalb von 156 Maq. pro 
Liter). Unter den 40 Budapester Fallen bestand 28mal Erniedrigung (durch. 
schnittlich auf 148Maq.), 12malErhOhung der Basen auf durchschnittlich 163Maq. 
In den alkalopenischen Fallen eilt der Basenverlust dem Wasserverluste voran, 
es handelt sich urn einen primar Salze entziehenden Vorgang. Der Grad der 
Alkalopenie und des Wassermangels ist durchaus komparabel mit den bei Brech· 
zustanden gefundenen Veranderungen. Der totale Basen und Ohlorverlust ist 
bedeutend groBer als aus der Bestimmung der Konzentrationen im Serum gefol
gert werden konnte. Die wakre Grope des Salzverlustes wird durch die hochgradige 
Exsikkose verdeckt. Der Korper verliert bei Durchfall zunachst, wie im Modell· 
versuch durch Entziehung von PankreaE\saft gezeigt wurde, Wasser und Salz in 
annahernd gleicher Proportion, die Herabsetzung der Basenkonzentration im 
Serum ist bereits ein Zeichen fur die drohende Erschopfung des extracellularen 
Wasser. und Salzdepots. Bei Brechzustanden entsteht demgegenuber auBer dem 
Verlust einer extracellularen SalzlOsung, nook ein von keinem Wasserverlust be
gleiteter Extraverlustvon Chlor daher die hochgradige Hypochloramie. Der Unter. 
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schied zwischen dem Demineralisationsbild bei Erbrechen und Durchfall erkHirt 
sich daher zwanglos aus dem Na'jCI'-Verhiiltnis in den Verlust geratenen Ver
dauungssaften und dem Umstande, daB die Reduktion des Wasserbestandes des 
Korpers sich enger der GroBe des Natrium- als der des Chlorverlustes anpaBt. 

Wie steht es aber mit den etwa ein Drittel aller Toxikosefalle ausmachenden 
hyperbasiimisch-hyperchloriimischen Fallen? Es ist schwer anzunehmen, daB diese 
klinisch durchaus den hypochloramischen Fallen entsprechende Gruppe sich 
beziiglich des Mineralstoffwechsels prinzipiell unterschiedlich verhalten sollte. 
Exsikkose und Anhydramie besteht auch in diesen Fallen. Reduziert man nach 
dem Vorgange PETERs, sowie POCZKAiJ und STEIGERWALDS, den erhohten Chlor
und Basenwert mit Hilfe des EiweiBwertes, der den Grad der Exsikkose mit hin
reichender Genauigkeit verrat, auf normale Plasmamenge, so darf mit Wahr
scheinlichkeit auch bei dieser Gruppe auf Salzmangel geschlossen werden. Die 
Berechnung solI an einem der Arbeit CSAP6 und WOLLEK entnommenem Fall 
von alimentarer Toxikose erlautert werden. Die Untersuchung des Blutserums 
ergab: Fixe Basen = 169 Maq., CI = 117,5 Maq., EiweiB = 11,2%. Rechnet 
man diese Werte auf die normale EiweiBkonzentration von 6,3% urn, so sinkt 
der Basenwert auf 95, der CI-Wert auf 66 Maq. per Liter. Diese Werte deuten 
auf schweren Salzdefizit. Infolge der gewaltigen, das AusmaB des Salzverlustes 
iibersteigenden Exsikkose, wurde der Grad der Demineralisation nicht nur ver
deckt, sondern auch die Salzkonzentration in die Hohe getrieben, wodurch gerade
zu eine Salzanreicherung vorgetauscht wurde. Gerade FaIle dieser Art zeigen, 
wie schwer Vorgange im Salzhaushalt allein durch CI- oder Na-Konzentrations
bestimmungen im Blutserum, ohne gleichzeitige Salz- und Wasserbilanz, faBbar 
sind. Bilanzversuche am Tier (KERPEL-FRONIUS), sowie Bestimmungen des 
Salzgehaltes des totalen Tierkorpers (HAMILTON und SCHWARZ) ergeben in guter 
Ubereinstimmung miteinander, daB hohe Chlor- und Natriumkonzentrationen im 
Serum trotz stark negativer Salzbilanzen vorkommen. Dies ist z. B. der Fall in den 
"hypersalamischen" Exsikkationsformen, die nach dem. Prinzipe SCHIFFS durch 
Einschrankung der Wasserzufuhr bei normaler EiweiBzufuhr provoziert werden. 

Uber die Genese der hyperchloramischen Toxikoseformen kann, so lange keine 
Bilanzversuche zur Verfiigung stehen, nichts Definitives gesagt werden; folgende 
Moglichkeiten waren in Betracht zu ziehen: Bei schwerstem Durchfall kann eine 
annahernd isotonische Salzlosung in Verlust gehen. Besteht zu gleicher Zeit 
Durst, so miissen die extrarenalen Wasserausgaben aus dem Wasserbestand des 
Korpers gedeckt werden, pulmonal verliert der Korper aber Wasser ohne Salz, die 
Salzkonzentration der Korpersafte muB sich daher erhohen. Die geschadigte 
Niere kann die gestorte Elektrolytenkonzentration nicht durch Ausscheidung 
eines konzentrierten Harnes ausgleichen, urn so weniger, da in diesen Fallen 
Oligurie je Anurie keine Seltenheit ist. 

Der Chlorgehalt der roten Blutkorperchen wurde von LEVY, RIBADEAU-DuMAS, 
KAuLBERSZ-MARYNOWSKA von wechselndem Werte gefunden. Auch bei Hypo
chloramie des Serums kommen mitunter erh6hte Korperchen CI-Werte als Aus
druck der bestehenden Azidose vor. Ob die Gewebe auch an dieser "Chloropexie" 
teilnehmen, erscheint zweifelhaft oder zumindest nicht bewiesen zu sein. Die 
genannten franzosischen Autoren bekampfen die Exsikkose im FaIle von erhohtem 
Chlorgehalte der roten Blutkorperchen, mit Natriumbicarbonat16sung urn einer 
azidotischen Wirkung der Kochsalzverabreichung vorzubeugen. 
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Das Bicarb01U1i ist, wie seit den fruhen Untersuchungen bekannt (SCHLOSS, 
HOWLAND und MARRIOTT, EDERER und KRAMAR) bei Toxikosen charakteristisch 
erniedrigt. Unter den 40 untersuchten Budapester ToxikosefiUlen fand sich z. B. 
bloB ein Fall mit erhohtem Bicarbonat, in diesem schlen der Verlust von Magen
saft erheblicher gewesen zu sein als jener von Darmsaften. Die Tendenz zu Bi
carbonaterniedrigung ist einerseits die Konsequenz des groBeren Basen als 
Chlorverlustes, andererseits, wie GAMBLE rechnerisch und CSAP6 und KERPEL
FRONIUS direkt nachgewiesen haben, die der stets vorhandenen Vermehrung 
von organischen Sauren. Bei reinem Durchfall, wenn kein Chlorverlust durch 
Erbrechen komplizierend einwirkt, entsteht infolge des Mehrverlustes von Basen 
als Sauren die von v. PFAUNDLER bereits in 1904 prezisierte "Alkritopenische 
Azidose". Das Chlor kann an der Bicarbonatreduktion neben der immer vorhan
denen organischen Saurevermehrung teilnehmen, und zwar einerseits falls die 
Basenverminderung groBer ist als die Chlorverminderung (alkalopenische Form 
der Azidose), oder andererseits falls die Hyperchloramie groBer ist als die Hyper
basamie (hyperchloramische Form der Azidose). Beide Gruppen stellen somit 
"Chlorazidosen" vor (SCHIFF, HARTMANN, HAMILTON, KAJDI und MEEKER). Chlor
azidosen sind scheinbar selten (CsAP6 und KERPEL-FRONIUS), da die Schwan
kungen des Chlors meistens durch gleichsinnige Schwankungen der Basen begleitet 
werden, wodurch "Hypersalamie" oder "Hyposalamie", d. h. die Erhohung 
oder Erniedrigung des Gesamtsalzgehaltes des Serums entsteht, die wohl die 
osmotische-, nicht aber die Bicarbonatkonzentration beeinfluBt (S. 638). HEIL
MAYER nennt entsprechende parallele Verschiebungen von CI' und Basen "Hyper"
oder "Hyponatrochloramien." 

Bei Gastroenteritiden scheint die azidotische Wirkung des Durchfalls haufig 
durch die alkalotische Wirkung von Erbrechen zum Teil paralysiert zu werden. 
Bicarbonatschonend wirkt sich auch das HAMBURGERSche Phanomen, das 
Eindringen von Chlor in die roten Blutkorperchen aus (s. S. 681). 

Azotiimie ist bei Toxikosen, trotz des Umstandes, daB hier die Hypochlor
amie maBig ist, genau so wie bei Brechzustanden, eine recht haufige, nahezu 
konstante Erscheinung. NOBECOURT, BmoT und MAILLET beschrieben Azot
amie bei Erniihrungsstorungen des Sauglings bereits 1914. SCHLOSS fand unter 
36 Toxikosefallen 33mal Azotamie. SCHLOSS, sowie KOCH wiesen auch die 
Storung der Nierenfunktion mittels der AMBARDschen Konstante nacho Die 
Haufigkeit der Azotamie geht aus den Arbeiten aller spateren Autoren eindeutig 
hervor (BESSAU, ROSENBAUM und LEICHTENTRITT, HARTMAN und SMYTH, 
HAMILTON, KAJDI und MEEKER, HOAG und MARPLES, PHELIZOT, CSAP6 und 
KERPEL-FRONIUs, LEVY, SECKEL, SCHNEEGANS). Die Azotamie ist selten sehr 
hochgradig. 

Der Kritiumstoffwechsel scheint bei Toxikosen auch gestort zu sein. TOBLER 
wies bereits anlaBlich seiner Gewebsanalysen auf das Bestehen erheblicher 
Kaliumverluste hin. Diese weisen, da Kalium das markante Mineral des ZeHeibes 
ist, auf "Destruktionsverlust" im Sinne TOBLERS hin. GAMBLE, McKHANN und 
BUTLERS Bilanzuntersuchungen ergaben bei 2 Fallen von Sauglingstoxikosen, 
daB mehr Kalium ausgeschieden wird als aus dem zerfallenden Gewebe frei 
wird. In diesem Mehrverlust an Kalium erblicken letztere einen Beweis fiir das 
Stattfinden intracelluliirer Wasserverluste. DaB solche intracellulare Wasser
verluste bei Toxikose vorkommen, zeigte auch THOENES mit anderer Methode. 
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Intracellulare Wasserverluste, die mit Kaliumverlusten verknupft sind, 
bringen einen neuen, durch parenterale Salz- und Wasserzufuhr nicht gutzu
machenden pathogenetischen Faktor in das Problem der Storung des Wasser
haushaltes bei Toxikosen. Die eigentliche pathologische Bedeutung dieser Art 
von Wasserverlust ist vollig unbekannt. 

d) Durchfallserkrankungen Erwachsener. Bei Durchfallserkrankungen Er
wachsener sind die chemischen Veranderungen weniger vollstandig studiert 
als bei Sauglingen. Meistens wurde bloB das Verhalten des Ohlors und 
Reststickstoffs, mitunter des Bicarbonats berucksichtigt. Das Auftreten von 
Azotiimie bei Oholera und wesensverwandten Krankheitsbildern ist seit langer 
Zeit bekannt ("Oholeranephritis"). VOLHARD betont das Vorkommen der 
Azotamie bei Oholera nostras. Aber auch bei Durchfallszustanden verschie
denster Genese kann Azotamie auftreten. OERTEL gibt an, daB solche Patienten 
mitunter mit der Diagnose "Uramie" ins Krankenhaus gebracht werden. 
Solche Bilder beschreibt LESIEUR bereits 1914 als "Gastro-enterites uremigEmes". 
Nach QumCKE, der 12 schwere FaIle von Enteritis Breslau beobachtete, 
ahnelt die Symptomatologie erschopfenden Durchfalls durchaus dem durch 
fortgesetzten Erbrechen herbeigefUhrten Zustand. QUINCKE hebt in der 
Genese beider Zustande die Bedeutung des Wassermangels vor. Das Krank
heitsbild wird in diesen Fallen durch Apathie, Erschopfung und Kreislauf
storungen beherrscht. Der Blutdruck war meist emiedrigt, der Reststickstoff 
erhoht, das Serumchlor besonders in den mit Erbrechen einhergehenden Fallen 
emiedrigt. Die Konzentration des Hams etreichte im VOLHARDschen Konzen
trationsversuch nicht die gewohnten hohen Werte, der Ham enthielt EiweiB 
und Zylinder. Es sollen noch einige neuere Beobachtungen erwahnt werden, die 
auch ausfiihrliche Angaben besonders iiber den Ol-Stoffwechsel enthalten. BORST 
beobachtete nach anhaltendem Durchfall infolge von Pneumokokkenperitonitis 
hochgradige Kreislaufstorung mit emiedrigtem Blutdruck und folgenden Blut
veranderungen: Hamstoff 330 mg-%, Ser.-Ohlor: 97 Maq. (kaum emiedrigt). 
GSELLS Patient verfiel nach akuter, heftiger Gastroenteritis in einen schweren 
kollapsartigen Zustand wobei der Blutdruck unmeBbar wurde. Es bestand hoch
gradige Exsikkose; PlasmaeiweiB = 10,8%, R.N. = 67 mg-%, 01' = 94 Maq. 
Einen ahnlichen Fall gibt RACHMILEWITZ wieder. MERKLEN und GOUNELLE 
pragten fUr den im AnschluB an Brechdurchfall entstandenen Salzmangel den 
Namen "Gastroenterite dechlorurante azotemique". Sie beschreiben die Syffipto
matologie des durch Gastroenteritiden entstandenen Salzmangels auf Grund von 
7 Beobachtungen aus der franzosischen Literatur wie folgt: Die akute Form 
des dechlorurienden Durchfalls zeichnet sich durch die Heftigkeit der gastrb
intestinalen Symptome sowie durch Exsikkose aus. Die Idassischen Symptome 
letzterer dominieren das Krankheitsbild: Die Haut ist welk und trocken, die 
Augen ausgehohlt, der Gewichtssturz erheblich, Kreislaufsymptome treten bald 
auf, das Blut ist eingedickt, der Blutdruck emiedrigt, die Extremitaten kuhl, 
mitunter tritt Hypothermie auf. Auffallend ist die Prostration. Der Ham ist 
sparlich und enthiilt EiweiB. Die Zufuhr von KochsalzlOsung feiert in solchen 
Fallen ihre schOnsten Triumphe. 

Von den 7 Beobachtungen sollen bloB 4, in denen der Durchfall dominierte, kurz be
sprochen werden: BLUM und WElL beobachteten nach einem 6tiigigen Durchfall eine 
Azotamie von 224 mg· % bei einem Bicarbonat von 44 Vol.-%. Das Chlor wurde nicht 
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bestimmt, aber die Salztherapie war von raschem Erfolg begleitet. LAUBRY und THlROLOIX' 
Fall ist ein schOnes Beispiel der Beeinflussung des Blutdruckes durch Salz- und Wasser
verlust: Ein hypertonischer Patient mit einem Blutdruck von 240/115 Hg mm erkrankte 
an einer auBerordentlich heftigen G1tstroenteritis, bereits nach 20stiindigem Durchfall 
entstand ein an das Stadium algidum der Cholera erinnernder exsikkotischer Kollaps
zustand; der Blutdruck sank auf 130/80, Wadenkrampfe qualten die Kranken. Der Harn
stoff stieg auf 170 mg- %. Nach Zufuhr von Kochsalzlosung stieg der Blutdruck auf 
1801100, um nach einigen Tagen wieder die "normale" Hohe zu erreichen. In CAROLIB Fall 
war die Salztherapie gleichfalls erfolgreich, es handelte sich urn einen kollapsartigen Zustand 
mit Sinken des Blutdruckes von 140/80 auf 100/70Hg mm. Der Harnstoff erhOhte sich 
auf 434 mg-%, das Chlor war dabei bloB auf 86 Maq. p. L. gefallen. In AUBERTINB und 
PATEYB Fall entwickelte sich in AnschluB an eine G1tstroenteritis infolge von Pilzvergiftung 
das volle Bild des "Stadium algidum". Der Blutdruck sank auf 80 mm Hg, der Patient 
war anurisch. Man fand in diesem Zustand folgende blutchemische Veranderungen: Azotamie: 
160 mg-%, Alkalireserve: 40 Vol.-%, Serumchlor maBig vermindert, 95 Maq. Der Salz
therapie folgte rasch Genesung. 

Bei der "subakuten" Form der dechlorurierenden azotamischen' Gastro
enteritis entwickeln sich dieselben klinischen und humoralen Veranderungen 
wie bei der akuten Form, bloB weniger rasch, weniger dramatisch. 

MERKLEN und GoUNELLE beobachteten nach einem Brechdurchfall unbekannter Genese, 
nach 4 Wochen dauernder Krankheit folgende Blutveranderungen: Harnstoff: 192 mg-%, 
Bicarbonat: 31 Vol.-%, Chlor: 76 Maq. Der Patient erlitt wahrend dieser Zeit einen starken 
Gewichtsverlust, es entwickelte sich schwere Exsikkose, der maximale Blutdruck war 
65 Hg mm, der diastolische Druck unmeBbar. Nach Salztherapie horte das Erbrechen auf, 
der Patient starb alsbald an einer gangranosen Pneumonie. Artifiziell ist das schwerste 
Bild eines azotamischen Brechdurchfalls infolge des MiBbrauchs von Laxativen im Faile 
MERKLEN und ADNOTS entstanden. Es erfolge vollige Genesung nach Salztherapie und 
Beseitigung der sonderbaren Atiologie des Brechdurchfalls. 

Einen Fall von enteralem Salzmangel besonderer Entstehung veroffentlichte jiingst 
ENGEL. Ein Kranker, der seit Jahren an Polyposis recti papillomatosa litt, entleerte aus 
dem Mastdarm sehr reichliche Mengen einer wasserklaren Fliissigkeit, dessen CI-Konzen
tration fast doppelt so groB war, aIs jene des normalen Darmsaftes (149 Maq. CI p. L.) . 
.AIs Folge des Chlorverlustes trat Hypochloramie mit bei DurchfaIlen sonst ungewohnt 
tiefenSerumchlorwerten auf (bis 44 Maq. p. L. !). Leider fehlen Bicarbonat bzw. Gefrier
punktsbestimmungen imSerum, wodurch entschieden werden konnte, ob es sich hier, ahnlich 
wie bei gastrischem Salzmangel, urn einen Mehrverlust von CI' als Na' durchdie rectal 
ausgeschiedene Fliissigkeit handelte oder aber urn eine ganz besonders schwere Storung 
der Osmoregulation. Bei der Krankenhausaufnahme war bereits Kreislaufstorung zu 
beobachten, der Zustand des Kranken war sehr elend, der Blutdruck niedrig. Tage hindurch 
bestand Kollaps bzw. Kollapsneigung mit tiefstem Blutdruck von 60/40 Hg mm. Azotamie 
trat auf. Der Wasserhaushalt war "labil". Die Azotamie verschwand, und auch der schwere 
Zustand besserte sich nach Zufuhr konzentrierter Salzlosung. 

Zusammenfassend kann das "enterale" Salzmangelbild als eine schwere 
Exsikkose mit allen ihren klassischen Folgeerscheinungen definiert werden. 1m 
Gegensatz zum "gastrischen" Salzmangelbilde bleibt die Hypochloramie, abge
sehen von Fallen mit kopiosem Erbrechen und dem Spezialfall ENGELS, im 
allgemeinen maBig, das wahre AusmaB des Salzverlustes ist durch die Exsikkose 
maskiert. Azotamie erscheint hier wie dort. Die Salztherapie bewahrte sich 
besonders bei Gastroenteritiden des Erwachsenenalters vorzuglich. 

C. SaIzverluste teilweise oder vorwiegend renaler Entstebung. 
Die in diesem Ka pitel zusammengefaBten Salzmangelzustande sind sekundare 

Folgen durcbaus verschiedener Grundkrankheiten. Das gemeinsame atiologiscbe 
Moment besteht hier darin, daB die Nieren die "abnorme Ausscheidungstatte" 
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des Salzes sind. Erbrechen tritt bei den Zustiinden dieser Gruppe hiiufig auf, 
wodurch das "renale Salzmangelbild" nicht selten in Richtung des "gastrischen" 
Salzmangelbildes modifiziert wird. 

Folgende Formen sollen hier besprochen werden: 1. Salzverluste durch for
cierte Diurese, 2. Salzverluste nach Funktionsausfall der Nebennierenrinde, 
3. Salzverluste bei Diabetes, 4. Salzverluste bei Nephritiden. 

1. Salzverluste durch forcierte Diurese. 

Es solI hier weder die Pharmakologie der Diuresen noch die Anwendung 
diuretischer Mittel beim ()demkranken, bloB die Folgen forcierter Diurese auf den 
Salzhaushalt des normalen Organismus besprochen werden. 

a) Salzverluste durch Diuretin. Bei chlorarm erniihrten Kaninchen konnte 
GRUNWALD durch wiederholte Verabreichung von Diuretin immer wieder neue 
Ohlorverluste durch die Nieren erzwingen. Die kontinuierlichen Verluste des 
Elutes werden aus dem Gewebe stetig ergiinzt, demzufolge sinkt das Elutchlor 
lange Zeit hindurch kaum. SchlieBlich kommt es aber nach der 4. bis 5. Diuretin
dosis zu einem p16tzlichen Sturz des Blutchlors, wonach die Tiere alsbald in 
einen todlich endigenden iiuBersten Schwiichezustand verfallen. Wird mit 
Diuretin gleichzeitig Kochsalz zugefiihrt, so iiberleben die Tiere die kritische 
Diuretindosis, wogegen Kochsalzzufuhr im Endstadium, bei bereits eingetretener 
Hypochloriimie, v611ig erfoIglos bleibt. BILBAO und GRABAR sowie MICHELSEN 
wiederholten den eben besprochenen Grundversuch GRUNWALDS und beob
achteten in des sen Ietzten hypochloriimischem Stadium auch Azotiimie. KERPEL
FRONIUS und BUTLER fanden in derselben Versuchsanordnung auBer Ol-Verlusten 
noch stark negative Na-, K- und Wasserbilanzen. Na'- und Ol'-Ionen wurden im 
Harne anniihernd in derselben Proportion ausgeschieden in welcher dieselben 
in der extracelluliiren Fliissigkeit ge16st sind. Der K6rper verliert daher nicht 
isoliert 01, sondern extracelluliires Wasser wie dies auch im Verhalten der Wasser
bilanz zum Ausdruck kommt. Hypochloriimie entsteht folglich erst im schweren 
exsikkotischen Endzustand des Versuches. Die terminale Konzentrationsver
minderung von Na und 01 im Blutserum ist bloB in jenem Fall viel erheblicher 
als bei Exsikkose infolge Durchfalls, wenn die letzte Dosis Diuretin, wie in 
GRUNWALDS Versuch, in viel Wasser gel6st per os verabreicht wird. Die tiefe 
terminale Hyposaliimie entsteht daher teils durch Ersch6pfung der Salzvorriite 
des K6rpers teils aber durch Dilution des salzarmen Organismus mit Wasser. 
Exsikkose, Salzmangel und "Wasservergiftung" im Sinne ROWNTREES fiihren 
vereint zur "Diuretinvergiftung". Dieser Versuch zeigt klar, daB der Grad der 
Erniedrigung der Salzkonzentration im . Serum nicht blofJ von der absoluten GrofJe 
des Salzverlustes, sondern auch von der Priizision mit der der Wasserstand des 
Korpers an die GrofJe des erlittenen Salzverlustes sich anzupassen jiihig ist, weit
gehend abhiingt. 

1m Gegensatz zur Hypochloriimie nach Verlust von Magensaft, die bei bloB 
miiBiger Verminderung der Na-Konzentration mit Alkalose einhergeht, ist 
hier die Hypochloriimie eine Teilerscheinung einer "Hyposaliimie" (s. S. 668), 
Beim normalen Menschen fiihrt Diuretinvera breichung gleichfalls zu N a' -, 01'-, 
K'- und Wasserverlusten (BLUMGART und GILLIGAN). Bei 6dematOsen Menschen 
k6nnen durch Diuretin bezw. Salyrgan sowie iihnliche Mitteln bekanntlich 
groBe Salz- und Wassermengen ausgeschwemmt werden. Da der Zustand dieser 
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Patienten durch eine betrachtliche Vermehrung des extracellularen Wassers 
charakterisiert ist, wird es verstandlich, daB Salzverluste von einem solchen 
AusmaBe der dem Normalen verderblich ware, beim Odemkranken zu keinem 
"Salzmangelsyndrom" fiihren (KOHLSCHUTTER). 

b) Salzverluste durch Uberlastung des Organismus mit auszuscheidenden Molekiilen. 
Wird einem Kaninchen bei Einschrankung der Wasserzufuhr konzentrierte Harnstoff
losung verabreicht, so reiBt der Harnstoff bei seiner Ausscheidung Korperwasser mit. 
Bilanzversuche zeigen, daB durch die Diurese auch groBe Na-, Cl- und K-Mengen aus
geschieden werden (KERPEL-FRONIUS). Der Salzverlust ist aber geringer, wie die Reduktion 
des Wasserbestandes des Korpers. Aus diesem MiBverhaltnis zwischen GroBe des Wasser
und Salzverlustes resultiert eine Erhohung der Salzkonzentration in den K6rpersiiften 
Veranderungen der Salzkonzentration hangen eben, wie bereits mehrfach erwahnt, von 
zwei Faktoren, von der Salzbilanz und von der Wasserbilanz abo Dieser Gruppe kann auch 
die in der Sauglingspathologie viel besprochene "experimentelle Exsikkose" SCHIFFS und 
KRAMARS zugezahlt werden. Die wasserausschwemmende Wirkung der aus EiweiBver
brennung herriihrenden kleinen Molekiile verursacht Exsikkose genau nach demselben 
Mechanismus, wie bei Verabreichung von Harnstoff und gleichzeitiger Einschrankung der 
Wasserzufuhr. Der einfache Durst im Hungerzustande fiihrt, wenn weit getrieben, zu ahn
lichem Bilde infolge der Disproportion zwischen Menge des aus Gewebszerfall stammenden 
Harnstoffs und Wassers. Exsikkose durch forcierte Diurese kann nach KEITH, sowie 
McKAy und McKAY auch durch intravenose Zufuhr hochprozentiger Dextrose16sung rasch 
herbeigefiihrt werden. Es stehen diesbeziiglich leider keine Elektrolytbilanzen zur Ver
fiigung, wahrscheinlich diirfte der Wasserverlust wohl auch hier durch einem entsprechenden 
Salzverlust begleitet sein. 

c) Forcierte Diurese durch Verabreichung saureproduzierender Salze fiihrt vornehmlich 
zu Basenverlusten mit konsekutiver Exsikkose und Hyperchloramie (BLACKFAN, GAMBLE 
und HAMILTON). 

2. Salzverluste nach Ausfall der Funktion der Nebennierenrinde. 

a) Entstehung der Elektrolytverluste. BAUMANN und KURLAND fanden 
bereits in 1927 Rypochloramie, Ryponatramie und Exsikkose nach Exstir
pation der Nebennieren. Eine neue Epoche auf diesem Gebiet eroffnete aber 
erst die Arbeit R. F. LOEBS aus 1932 in der die Ionenbilanzen zweier Patienten 
mit ADDIsoNscher Krankheit beschrieben wurden. Letzterer hebt folgende 
blutchemische Veranderungen vor: Verminderung der Basenkonzentration um 
etwa 20-30 Maq. p. L. diese geht da Ca·· normal, K· um einige Maq. vermehrt 
ist, auf Kosten des N a·. An der Anionenseite ist das CI' etwa der Basenverminde
rung entsprechend, erniedrigt, daher wird das Bicarbonat bloB maBig reduziert. 
Azotamie, ein seit Iangem bekanntes Symptom dieser Krankheit, bestand in 
beiden Fallen. Die blutchemischen Veranderungen verschwanden bei auffallen
der Besserung der iibrigen Allgemeinsymptome, nach Verabreichung von Koch
salz und Corticalextrakt (ZWEMER). Der Autor betont, daB das blutchemische und 
klinische Bild der Krankheit viele gemeinscha/tliche Ziige mit solchen Krankheiten 
au/weist in deren Verlau/ der Verlust von anorganischen Basen eine hervorragende. 
Rolle spielt. LOEB denkt hier an Cholera, Sauglingsdurchfalle, hohen Darm· 
verschluB und ahnliche Zustande. 

Die im nachsten Jahr veroffentlichten Bilanzstudien von LOEB, ATCHLEY, 
BENEDICT und LELAND behandeln bereits den Entstehungsmechanismus der 
Elektrolytenstorung. Nach Entfernung beider Nebennieren stellte sich beim 
Runde eine etwas erhohte Wasserdiurese ein, wobei die Menge des ausgeschie. 
denen Na und Cl. im Vergleiche zur Vorperiode verdoppelt mitunter auch 
verdreifacht war. Erbrechen und Durchfall scheiden als Ursachen des Salz-
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verlustes aus. Die rena Ie Elektrolytenausschwemmung ist von Hyposalamie, 
Azotamie und Anhydramie begleitet. Die Autoren nehmen an, dafl eine der 
Haupt/unktionen der Nebennierenrinde die Konstanterhaltung der Salzkonzentration 
der Korper8ii/te ist. HARRoP, SOFFER, ELLSWORTH und TRESCHER beobachteten 
im selben Jahre durchaus entsprechende Vorgange im Salz- und Wasserhaushalt 
nach der Entziehung von Corticalextrakt von adrenalektomisierten Hunden, 
die bisher durch Extraktbehandlung vollig gesund erhalten waren. Die nach 
Aussetzen des Extraktes aufgetretenen Storungen erwiesen sich nach neuerlicher 
Verabreichung von Extrakt als durchaus reversibel. Der Tod der Tiere nach 
Aussetzung der Extraktbehandlung ist auf einen anhydriimi8chen Shock zUrUck
zufiihren. HARRop und Mitarbeiter schlieBen sich auch LOEB und ATCHLEY" 
Theorie tiber die Kochsalzregulierende Wirkung der Nebennierenrinde restlos an. 

Die Entstehung der wesentlichsten Ziige des klinischen Bildes der Neben
nierenrindeninsuffizienz hangt fiir ALLERS 1 unmittelbar mitdem durch Aus
fall des Hormons bedingtem Salzmangel zusammen: Nebennierenlose Hunde 
konnen durch Verabreichung eines geeigneten Salzgemisches (6 g NaCI + 5 g 
Na.Zitrat pro die), ohne Extrakt auch 100 Tage hindurch in kriiftigem Zustande 
erhalten werden. 

b) Die Zusammenhiinge zwischen Salzverlust und WasserhaushaIt im In
suffizienzstadium. Die Anhydramie, darin sind aIle neueren Autoren einig, steht 
in engem Zusammenhange mit dem Basenverlust, wobei dieser wie die in diesem 
Stadium konstante Hyposalamie zeigt, offenbar grofler ist, als der Wasserverlust. 
Der Wasserverlust nach aufJen ist aber nach SWINGLE, PFIFFNER, V ARS und 
PARKINS wesentlich geringer als dies der Schwere des anhydramischen Shock
zustandes entsprechen wiirde. Auch findet interessanterweise noch im Erholungs
stadium, nach Beginn der Extraktverabreichung nicht selten ein weiterer Wasser
verlust statt. Nach SWINGLE und Mitarbeiter leidet hier der "Verdiinnungs
mechanismus" des Blutes indem auBer Wasserverlust durch erhohte Diurese noch 
Wasser aus dem Blute in die Gewebe abflieBt. Es besteht hier allem Anschein 
nach eine weitgehende Analogie mit der Salzentziehung durch das Peritoneum, 
nach welcher DARROW und YANNET durchaus entsprechende abnorme Wasser
verteilungen beschrieben haben (s. S. 648). GILMAN sowie PARKINS, TAYLOR 
und SWINGLE heben hervor, daB im Insuffizienzzustand nach Exstirpation der 
Nebennieren eine durchaus ana loge Kreislaufstorung entsteht wie nach der 
erwiihnten "peritonealen" Kochsalzentziehung. In beiden Zustanden entsteht 
die Anhydramie vornehmlich durch Wasserverschiebung, beiden Zustanden 
gemeinsam ist das Auftreten der Verminderung der Blutplasmamenge, die 
hochgradige Blutdruckerniedrigung, die Empfindlichkeit gegen Blutentziehung, 
sowie die iiberaus grofle Schwache und Hinfalligkeit. Die Symptome der Neben
niereninsuffizienz sind auch nach diesen Autoren Folgen der durch Salzverlust 
entstandenen Anhydramie. SILVETTE und BRITTON teilen diese Ansicht nicht, da 
die Kreislaufsymptome nach "peritonealer" Salzentziehung bei tieferen Serum 
Na- und CI-Konzentrationen auftreten als bei Nebennierenrindeninsuffizienz. 
Diesem Einwand kann damit entgegengetreten werden, daB es in der Entstehung 
der Symptome eben nicht auf den Wert der Serumkonzentrationen der Elektro
lyte ankommt, sondern auf den Grad der durch die totale GroBe des Na-Verlustes 

1 Unverofientlicht, zit. nach KENDALL, S. 674. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 51. 43 
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bedingten Anhydramie. Bei der langsam eintretenden Insuffizienz nach Exstir
pQ.tion der Nebennieren steht fur eine teilweise Abgabe des durch den Salzverlust 
hjpotonisch daher "uberschussig" gewordenen Wassers nach auBen genugend 
Zeit zur Verfugung, wahrend dies im akuten Versuch nach peritonealer Salz
entziehung noch nicht maglich war (vgl. S. 649). In letzterem Versuch entsteht 
der anhydramische Shock daher bei niedrigeren Serumsalzwerten. 

Die oben angefiihrten Autoren halten alle einen auf renalem Wege ent
standenen Natriumverlust mit konsekutiver Hyponatramie als charakteristisch 
fur den Insuftizienzzustand der nach Ausfall der Rindenfunktion eintritt. MARANON 
und COLLAZO fanden bei 24 Fallen von ADDIsoNscher Krankheit gleichfalls Ver
minderung des Blutwassers aber mit "durchschnittlich unveranderten" Na
Werten im Blutserum", bei Vermehrung des Blutkaliums. Nun schwanken die 
Na-Konzentrationen in obiger Arbeit zwischen 281-555 mg-%, d. h. zwischen 
122 und 241 Maq. pro Liter! Solche Schwankungen, die offenbar mit der von 
amerikanischen Autoren als Kardinalsymptom aufgefaBten Hyponatramie nicht 
in Einklang zu bringen sind, erheischen um so eher eine Nachprufung, als solche 
Na-Schwankungen, Schwankungen des Gefrierspunktes zwischen 0,420 und 
0,920 bedingen wurden (s. S. 640). Durch kombinierte Extrakt- und Salztherapie 
konnten obige Autoren die Wasserretention fardern und die Allgemeinsymptome 
erheblich bessern. 

In diesem Zusammenhange solI KENDALLS neulicher Bericht aus der Mayo
Olinic (Rochester) nicht unerwahnt bleiben, wonach die kombinierte Extrakt
und Salztherapie sich "ebenso nutzlich und spezifisch zeigte, wie die Insulin
therapie bei Diabetes". 

3. Salzverluste bei Diabetes mellitus. 
a) Storung des Salzstoffwechsels als unmittelbare Folge der Unterfunktion 

des Pankreas. Das Ergebnis alterer Arbeiten (besonders jener von Oehme, 
LICHTWITZ, FOLDES, KLEIN u. a.) faBt MEYER-BISCH (1927) in folgenden Worten 
zusammen: "Fur die Starung des Mineralstoffwechsels wird von der Mehrzahl 
der Autoren die Acidosis verantwortlich gemacht. Die Starung des Wasser
haushaltes wird nur selten mit dieser in Zusammenhang gebracht. Hier uber
wiegt bei weitem die Hypothese einer glykosurisch bedingten renalen Insuffi
zienz." Die nach Pankreasexstirpation auftretende Hypo-, seltener Hyper
chloramie, sowie die das drohende Koma anzeigende Hypochlorurie veranlaBten 
demgegenuber MEYER-BISCH zur Annahme, daB der pankreaslose Organismus 
die Fahigkeit verloren hat, seinen Kochsalzhaushalt in normaler Weise zu 
regulieren. Die Starung des Salzstoffwechsels steht fUr letzteren in unmittel
barer Beziehung zur Unterfunktion des Pankreas. Die Hypochloramie ist nach 
MEYER-BISCH und KUHN und WITSCHER durch Abwanderung des Cl' in die 
Gewebe entstanden. 

Diese Ansicht beruht groBenteils auf Gewebsanalysen MEYER-BISCHS und BOCKS, die 
aber sehr uneinheitlich ausgefallen sind. Unter den 5 diabetischen Runden wurden bei 
dreien tatsiichlich erhOhte Cl-Werte im Muskel gefunden, bloB bestand bei zweien keine 
Rypo-, sondern Hyperchloriimie. Die erhohten Muskelchlorwerte lassen sich, auch ohne 
unmittelbare Pankreaswirkung, durch die bei Zwangsdiuresen gewonnenen Erfahrungen 
erkliiren. Bilanzversuche bei Rarnstoffzwangsdiurese (s. S. 672) ergaben, daB Chlor
Konzentrationserhohungen des Blutserums auch bei hochgradigen Cl-Verlusten nach auBen 
entstehen konnen, da bei Zwangspolyurien der Wasserverlust hiiufig die GroBe des Salz
verlustes iibertrifft. Da nun die hyperchloriimische Blutfiiissigkeit mit der in den Muskel-
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spalten gelagerten Interstitialfliissigkeit in Diffusionsgleichgewicht steht, erhOht sich in 
letzterer gleichfalls die Cl·Konzentration, wodurch prozentuelle ErhOhung des "Misch
gewebes" Muskel, bei CI-Defizit des Gesamtkiirpers vorkommen kann. Der Muskel-Cl
Gehalt des 4. Hundes blieb normal, der des 5., der Hypochloramie entsprechend, ver
mindert. Die Haut war in allen Versuchen chlorarm. An Diabetikerleichen fanden DENN
STEDT und RUMPF stets Elektrolytenverminderungen in den Organen. 

b) Storung des Salzstoffwechsels als mittelbare Folge der Unterfunktion des 
Pankreas. Rolle der Azidose und Glykosurie. Die in den letzten Jahren sich 
rasch vermehrenden Kenntnisse iiber die Entstehung von Salzmangelzustanden, 
sowie Bilanzversuche bei diabetischer Azidose und Glykosurie scheinen wieder 
die altere Auffassung der diabetischen Salzstoffwechselst6rung in den Vor
dergrund zu riicken. ATCHLEY, LOEB, BENEDICT und DRISCOLLE versuchten 
die durch Storung des KohZehydrathaushaltes verursachten Veranderungen des 
Mineralstoffwechsels von jenen durch Azidose herbeigefiihrten zu trennen. 
Diese Absicht gelang insofern, als einer der schwer diabetischen Patienten 
auf Entziehung des bisher in hohen Dosen verabreichten Insulins mit 
schwerer Azidose, ein anderer aber mit enormer Glykosurie bei bloB geringer 
Ketose antwortete. Wahrend der ersten, dem Abbruch der Insulintherapie 
folgenden 48 Stunden erlitten beide Patienten empfindliche Verluste an Na, 
K und Cl mit entsprechendem Verlust von extra- und intracellularem Wasser. 
Bis zu diesem Zeitpunkte waren beide Patienten sehr stark glykosurisch, 
Azidose trat noch nicht auf. Die negative Wasser- und Elektrolytenbilanz 
dauerte nunmehr in geringerem MaBe beim nicht azidotischen Patienten fort, 
beim anderen Patienten setzte aber zu dieser Zeit plOtzlich, und zwar durch 
progressive Erhohung der Saureausscheidung begleitet, ein zweiter sehr scharfer 
Anstieg der Wasser- und Basenausscheidung ein. Den Basenverlust begleitete 
in beiden Versuchen ein 3-4 kg betragender Gewichtssturz, demzufolge blieb 
trotz erheblichen Na-Verlustes die Konzentrationsverminderung der Basen im 
Serum bloB geringfiigig und Hypochloramie geringen Grades entwickelte sich 
auch bloB bei einem der Patienten. Beide Patienten erlitten einen grofJen 
absoZuten CZ- VerZust, ob zwar dieser hinter der GroBe des Na-Verlustes, besonders 
beim azidotischen Patienten, zuriickblieb. Es diirfte wohl hier auBer CI-Verlust 
nach auBen auch eine CI-Abwanderung in die Blutkorperchen stattgefunden haben. 

Nach HOFF sind die Vorgange im Salz- und Wasserhaushalt des Diabetikers 
in erster Reihe Folgen der entquellenden Wirkung der Azidose im Sinne 
SCHADES. Bei hauptsachlich glykosurischen Patienten bleibt der Wasserverlust 
stets geringer als bei hauptsachlich azidotischen. Inwiefern Entquellung primar 
ist und der Wasserabgabe nun sekundar die Ausschwemmung des vom Wasser 
beraubten Salzes folgt oder umgekehrt, die Sauren eher Basen mitreiBen und 
nun das vom Salze beraubte Wasser nachfolgt, kann nicht mit Sicherheit 
entschieden werden. Vielleicht wirken beide Momente Hand in Hand. Aller
dings spricht die haufig gefundene Erniedrigung der Basenkonzentration im 
Serum fiir einen primiir salzentziehenden V organg, indem der Basenverlust 
dem Wasserverlust in solchen Fallen wohl voreiIt. 

Nach BLUM sind so Basenverluste wie auch CI-Verluste Folgen der Azidose: 
Die Sauren verdrangen das Cl' in aIle Gewebe somit auch in die Nieren, von wo 
es durch den Harn ausgeschieden wird. 

PETERS, KYDD, EISENMAN und HALD beschrieben an Hand von 4010nen
bilanzen komatoser Diabetiker die Entstehung des Salzverlustes und die damit 
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676 EDMUND KERPEL-FRONIUS: 

verkniipfte Genese der abnormen Ionenbilanzen in folgender Weise: Die Keto
sauren konnen bekanntlich infolge ihres schwachen Saurecharakters teils frei, 
teils durch Ammoniak neutralisiert ausgeschieden werden. Das durch die 
unverbrannten Sauren reduzierte Bicarbonat kann bis zu diesem Zeitpunkt 
durch Insulin bzw. Kohlehydrate restituiert werden. Dieser Mechanismus zur 
Ausscheidung des Saureiiberschusses versagt bald; nun reiBen die Sauren 
bereits Basen mit sich, d. h. Elemente; die bloB von auBen wieder ersetzbar 
sind. Anorexie und Erbrechen setzen aber dem exogenen Ersatz dieser Ver
luste Grenzen. Der negativen Basenbilanz folgt nun Wasserverlust. Ohlor 
wird als NaOl eher durch die Glykosurie als durch die Azidose ausgeschwemmt. 
Die Autoren besprechen die haufigsten Veranderungen in der Ionenbilanz an 
Hand eines "Durchschnittsbildes". Bei dieser "idealen" diabetischen Azidose 
(vgl. Abb. 3) betrug die Ol'-Verminderung im Serum 7,6 Maq. die Basenvermin
derung 9,2 Maq. per L., d. h. 01' wurde ausschlieBlich an Basen gebunden aus
geschwemmt, wahrend noch 1,6 Maq. Basen durch Ketosauren ohne 01' mit
gerissen wurden. Es gibt aber auch zahlreiche Abweichungen von diesem Durch
schnittsbild, die aber aIle durchaus mit individuelI verschieden intensivem 
Hervortreten der oben beschriebenen Faktoren der Entstehung der Salzverluste 
zu vereinbaren sind. Als komplizierende Faktoren, die die Diversitat der vor
kommenden Ionenbilanzen noch bunter gestalten, treten Erbrechen, verschiedene 
Akuitat des Beginnes, verschiedener Grad von Korperwasserverlust sowie 
Niereninsuffizienz hinzu. Manche sonst unverstandliche Schwankungen in der 
Ionenbilanz entstehen nach KYDD, besonders auch wahrend der Erholung yom 
Koma, dadurch, daB sich durch Nausea Fliissigkeiten verschiedener ionaler 
Zusammensetzung in verschiedene Abschnitte des Magen-Darmtraktes ansammeln 
konnen. Da nun diese nach AuIhoren der Nausea wieder resorbiert werden, 
entstehen reversible durch Bilanzversuche unfaBbare Schwankungen in der 
Ionenbilanz. Ahnliche reversible Veranderungen mogen auch im AnschluB an 
orale Fliissigkeitszufuhr entstehen, da zugefiihrte Fliissigkeit, noch vor ihrer 
Absorption, durch Salze des Blutes zunachst isotonisch gemacht wird. GLATZEL 
machte eben jiingst auf die iiberaus komplizierten Veranderungen auImerksam, 
die !nit Nahrungszufuhr im Salzhaushalt einsetzen. 

Eine weitere Schwierigkeit, die GroBe und Art der Salzverluste mit resul
tierenden che!nischen Veranderungen des Blutserums immer in direkte Korre
lation zu bringen, resultiert durch die Einwanderung von Ol-Ionen in die Blut
korperchen bei Azidose, wodurch die Hypochloramie im Serum groBer erscheint 
als dies der GroBe des Ol-Verlustes entsprechen wiirde. RATHERY, SIGWALD 
und DEROT, sowie KAULBERSZ-MARYNOWSKA fanden im diabetischen Koma 
bei zumeist herabgesetztem Plasma-Ol haufig erhohte Ol-Konzentration in den 
roten Blutkorperchen. 

Aus unseren Ausfiihrungen folgt, daB im typischen diabetischen Koma infolge 
der Azidose ein Mehrverlust von Basen als von 01 entsteht, daher ist die typische 
Veranderung im Blutserumeine etwas erheblichere Konzentrationsverminderung 
der Basen als des 01'. Sehr tiete H ypochloriimien verdanken ihre Entstehung 
einem kopiosen Erbrechen, es entsteht hierdurch ein neues blutchemisches 
Bild, indem "diabetisches Salzmangelbild" und "gastrisches Salzmangelbild" 
auIeinander superponiert erscheinen. POCZKA und STEIGERWALD beschreiben 
iihnliche Mischbilder mit sehr erheblicher Hypochloramie, das Erbrechen war 
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in allen Fallen sehr intensiv. Auch letztere Autoren betonen, wie PETERS, 
daB das wahre AusmaB des Salzmangels durch die immer anwesende Exsikkose 
zum groBen Teil verdeckt wird. Werden die Ol-Werte mit Hille der EiweiB
konzentration auf normalen Wassergehalt umgerechnet, so ergibt sich erst 
eigentlich, wie groB der Salzmangel sein kann (vgl. Abb.3, Fig. 3 und 4). 

Dem Auftreten der prakomatosen Hypochlorurie MEYER-BISCHS scheint 
nach den besprochenen Bilanzversuchen eine Ol-Ausschwemmung voranzugehen, 
sonst ist der Gegensatz zwischen den Ergebnissen PETERs, ATCHLEy-LOEB 
und Mitarbeiter und diesem Befunde MEYER-BISCHS uniiberbriickbar. 

c) Beziehungen des Salzmangels zur diabetischen Kreislaufstorung und 
Azotamie. Die Storungen im Wasser- und Mineralstoffwechsel sind wiederholt 
mit zwei gefiirchteten Komplikationen des diabetischen Komas, mit der 
Kreislaufschwache und der diabetischen Azotamie, in ursachlichen Zusammen
hang gebracht worden. Wesen und Klinik beider Komplikationen haben eine sehr 
ansehnliche Literatur, die hier bloB in ihrem Zusammenhang mit der Storung 
des Salzstoffwechsels besprochen werden kann. Aus dem Jahre 1925 stammt der 
Bericht JOHNS, wonach Kochsalz und Natriumbicarbonatzufuhr die bei einem 
komatosen Diabetiker aufgetretene Kreislaufstorung und Azotamie rasch heilte. 
Diesem Bericht schlossen sich zwei weitere Beobachtungen BLUMS aus dem Jahre 
1928 an. In der amerikanisch-englischen Literatur der letzten Jahre wird dem Salz
verlust und der Anhydramie die wichtigste Rolle in Entstehung sowohl der 
Kreislaufstorung, wie auch der Azotamie eingeraumt. LAWRENCE teiIt die im 
diabetischen Koma gefundenen Veranderungen in zwei Gruppen ein: 1. der 
diabetische Komplex, bestehend aus Azidose und Storung des Kohlehydrat
haushaltes und 2. der Exsikkationskomplex, charakterisiert durch Bluteindickung, 
Verminderung der Blutmenge, Erniedrigung des Blutdrucks, Azotamie und 
Hypochloramie. Die todliche Kreislaufschwache ist durch Anhydramie bedingt, 
die Patienten sterben wie Oholerakranke. Auch ist die Azotamie ahnlich der 
Oholerauramie Folge der anhydramischen Kreislaufstorung. Zufuhr von Koch
salzlosung ist die spezifische Therapie solcher Zustande. ATCHLEy-LoEB und 
Mitarbeiter teilen auf Grund der Ergebnisse ihrer BiIanzversuche durchaus 
diese Auffassung der Dinge. BYROM versuchte in 2 Fallen schwerer Kreislauf
storung die GroBe des Salz- und Wasserverlustes aus der retinierten Menge 
zugefiihrten Salzes und Wassers abzuschatzen. In einem Falle wurde ohne 
die BiIdung von Odem 65 g NaOI mit 7 kg Wasser retiniert. Der Salz- und 
Wasserverlust mag daher mitunter der Halite der Gesamtmenge des extra
cellularen Wassers entsprechen. Da Salz- und Wasserverluste solchen AusmaBes 
durchaus jenen bei Brechdurchfallen gefundenen komparabel sind und das 
Auftreten der Azotamie und Kreislaufstorung in letzteren Zustanden wohl 
dem Salz- und Wassermangel zuzuschreiben ist, halt BYROM an einer ahnlichen 
Genese auch der diabetischen Azotamie und Kreislaufstorung fest. 

Nach PETERS, KYDD und EISEMAN ist die Kreislaufschwache auBer durch 
Anhydramie mitunter auch durch Plasmaaustritt aus den permeabler gewordenen 
Capillaren bedingt. Deswegen eben laBt die Salztherapie, ja selbst die Trans
fusion bei Bekampfung der Kreislaufstorung, ab und zu im Stich. Der Auf
fassung PETERS schlieBt sich auch LANDE an Hand des Studiums von 20 dia
betischen Patienten mit Shocksyndrom an. Kochsalztherapie erwies sich bloB 
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in einem Teil der FaIle als wirksam, der Autor gewann den Eindruck, daB die 
injizierte Blutlosung das Capillarbett in solchen Fallen verlaBt. 

Diabetische Azotamien vereint mit Storungen des Salzstoffwechsels sind 
nach JUNG und JEZLER keine allzu groBen Seltenheiten. Zwischen Cl'-Kon
zentration im Blute und Hohe des R.N. finden RATHERY und Mitarbeiter 
keine direkten Beziehungen. Inwieferne an der Entstehung der diabetischen 
Kreislaufsttirung und Azotamie auBer Salz- und Wassermangel noch weitere 
Faktoren beteiligt sind, laBt sich heute nicht abschlieBend beurteilen. Bemerkt 
sei, daB bei "diabetischer Uramie" auch Berichte iiber anatomische Nieren
veranderungen vorliegen (KRAUS und SELYE). 

4. Salzverluste bei Nephritiden. 

a) Die ersten Beobachtungen. VEIL vermerkte bereits 1918 die Haufigkeit 
der Hypochloramie im Endzustande der Nephritiden. Der Bedeutung des Salz
mangels im Verlaufe der Nierenkrankheiten wird aber erst seit den 1928 er
folgten Veroffentlichungen RATHERYS und RUDOLFS, sowie BLUMS und seiner 
Mitarbeiter gebiihrende Aufmerksamkeit gewidmet. 

Diese ersten Beobachtungen verdienen eine etwas ausfiihrlichere Besprechung. 
1m FaIle RATHERY und RUDOLFi! handelte es sich um eine subchronische Nephritis 
mit rezidivierenden Exacerbationen von Azotamie. Letztere erschien immer 
anschlieBend an erschopfendes Erbrechen und war stets durch starke Hypo
chloramie begleitet. Die Alkalireserve war erhoht, der Patient sehr ausgetrocknet. 
Ursache des Erbrechens war ein Spasmus des Pylorus. Nach Zugabe von 5 g NaCI 
zur Diat schwand die Azotamie und Hypochloramie, der Zustand des Patienten 
besserte sich. 

BLUM, VAN CAULAERT und GRABAR beobachteten 2 FaIle von akuter 
Nephritis mit unstillbarem Erbrechen. 1m ersten Fall bestand neben groBer 
Azotamie, Hypochloramie, geringfiigige Hyponatramie und Erhohung der 
Alkalireserve. Klinisch war die Exsikkose, die groBe Schwache und Apathie 
sowie die Erniedrigung des Blutdrucks auffallend. Die Salztherapie war 
erfolgreich. Der zweite Patient starb. In den Organen des letzteren konnte 
CI-Verarmung nachgewiesen werden. 

Die obigen Beobachtungen bilden die Grundlage zur Abgrenzung einer Gruppe 
von Nephritiden, in der das Eintreten der Niereninsuffizienz die Folge zweier 
in gleiche Richtung sich auswirkenden Schadigungen, namlich anatomische 
Veranderung und Salzmangel ist. Der Zustand solcher Patienten kann, falls 
die irreversible Schadigung, d. i. die anatomische Veranderung der Nieren nicht 
dominiert, durch Behandlung der reversiblen Schadigung, d. i. des Salzmangels, 
weitgehend gebessert werden. 

b) Entstehung von Salzverlusten im Verlaufe der N ephritiden. Veranderungen 
im Salzbestande und in der lonenbilanz des Korpers werden bei akuter 
Nephritis ausschlieBlich durch Erbrechen und Durch/all herbeigefiihrt (HARTMANN 
und DARROW). Eine Ausnahme bildet hier natiirlich das Bicarbonat, daB durch 
Saureanhaufung auch ohne Veranderungen im Salzhaushalt herabgesetzt wird. 
Ungleich komplizierter ist die Entstehung der blutchemischen Veranderungen 
bei der Sublimatnephritis. 1m Verlaufe der Sublimatvergiftung entwickelt 
sich scheinbar regelmaBig ein schwerer Salzmangelzustand, der nach VOLHARD 
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eine wahrhafte "zweite Krankheit" der Vergiftung bildet. Die "zweite Krank
heit" kann "ihrerseits die Nierenleistung und die Ausscheidung der aufgestauten 
Schlacken schwer beeintrachtigen und unter Zunehmen der Azotamie den Tod 
herbeifuhren, nachdem die Vergiftung bereits uberwunden ist und die Niere 
sich schon regeniert hat. In solchen Fallen wirkt Salzzufuhr lebensrettend" 
(VOLHARD). "Ober die lebensrettende Wirkung der Salzzufuhr bei Sublimat
vergiftung liegen zahlreiche Einzelbeobachtungen vor. Wir wollen diesbezuglich 
bloB an die an 10 Fallen gewonnenen gunstigen Erfahrungen von CHABANIER, 
LOBO-ONELL, MARCHANT und DONoso-BARTHET, sowie an experimentelle 
Erfahrungen von HASKELL und von KORANYI erinnern. STRAUB und GOLL
WITZER-MEIER fanden bei Bestimmung der lonenbilanz eines Falles von Sublimat
vergiftung tiefe Hypochloramie, Hyponatramie und Erniedrigung der Alkali
reserve, woraus sie auf eine Tran8minerali8ation des Korpers mit Abwanderung 
dieser lone in die Gewebe schlossen. 1m spateren, polyurischen Stadium wurde 
Ruckwanderung dieser lone in das Blut beobachtet. Durch Transmineralisation 
allein konnen Hypochloramie und Hyponatramie bei Sublimatvergiftung nicht 
befriedigend erklart werden. 1m FaIle BERNARD, LAUDAT und MAISLER wurde 
yom zugefUhrten NaCl innerhalb von 10 Tagen 59 g Kochsalz retiniert, wonach 
die Hypochloramie verschwand und Gewichtszunahme erfolgte. Dieser Bilanz
versuch weist auf einen absoluten Salzmangel hin. Uns scheint die Erniedrigung 
des Cl und Na im fruhen Stadium der STRAuBschen Beobachtung der Haupt
sache nach mit der erheblichen (4,5 kg) Wasserretention in Zusammenhang 
zu sein, da diese nicht durch aquivalente Salzretention begleitet war; es handelte 
sich in diesem Stadium scheinbar um eine "Dilutionshypochloramie" (s. S. 671). 
Auch bei dieser erfolgt Salzabwanderung in die Gewebe, da das retinierte Wasser 
zwecks Erhaltung der Gleichheit der osmotischen Konzentration aller Flussig
keitsraume auf Kosten der Salze des Blutes isotonisiert werden muB. Die 
Hypochloramie des spateren Stadiums erklaren VOLHARD, PETERS u. a. mit 
unstillbarem Erbrechen und Durchfall, die infolge der Verschorfung der Magen
und Darmschleimhaut auftreten. 

Bei chroni8cher Nephriti8 scheint neben dem Salzabgang der durch Erbrechen 
und Durchfall bedingt ist, noch ein renaler Salzverlu8t stattzufinden. PETERS, 
WAKEMANN und LEE zeigten an Hand zahlreicher lonen- sowie einiger Salz
bilanzen, daB die Entstehung der in den vorgeschrittenen Stadien der Nieren
krankheit gefundenen Alkalopenie und Chloropenie auf folgende Faktoren 
zuruckzufUhren ist: I. Das Erbrechen: Es fordert die Entstehung des Salz
defizits nicht allein unmittelbar, dadurch daB es dem Organismus Salze entzieht, 
sondern vielmehr auch dadurch, daB es die Aufnahme der auf arztliche Verordnung 
ohnehin schon salzarmen Nahrung verhindert. Hervorgehoben wird, daB die 
GroBe des Na-Verlustes durch Erbrechen bei solchen Patienten zufolge haufiger 
Hypaciditat kaum jener des Cl-Verlustes nachsteht. 2. Durchfall: Er ist besonders 
im Endstadium von Bedeutung. 3. Bei der isosthenurischen Niere versagt ~as 
Sicherheitsventil, im Gegensatz zur normalen laBt die isosthenurische Niere 
auch bei Hypochloramie noch Chlor und Basen in den Harn durch. Der Basen
mangel wird bei chronischer Nephritis noch dadurch vergroBert, daB die basen
sparende Ammoniakbildung bekanntlich daniederliegt, daher reiBen die Sauren 
erhebliche Basenmengen im Harne mit sich (BLACKFAN, GAMBLE und HAMILTON, 
GLATZEL). 
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Dem renalen Salzverluste miBt v. FARKAS eine besonders hohe Bedeutung 
zu: "Setzen wir den Fall, die Niere eines in dieser Weise behandelten Patienten 
(ALLENsche salzfreie Kost) kann Kochsalz nur bis zu 0,2% verdunnen. Der 
von ihm taglich sezernierte Harn (2000 ccm) wird also 3,5 g NaCI mehr ent
halten mussen als die Kochsalzzufuhr (0,5 g) betragt. In einem Monat hat 
dieser Patient uber 100 g Kochsalz von seinem Bestande verloren ... man kann 
daher beim Hyposthenuriker eine Wasserarmung infolge gesteigerter Wasser
zufuhr hervorrufen." 

c) Diagnostik des Salzmangelzustandes im Verlaufe der Nephritiden. Hypo
chloramie ist eine haufige Begleiterscheinung schwerer Nephritiden. So findet 
LAUDAT in 90% jener FaIle, deren Blutharnstoff 400 mg- % uberschreitet, eine 
Hypochloramie. Aber auch bei leichten Nephritiden kann ein aufgepfropfter 
Salzmangelzustand ein klinisches Bild hervorrufen, das demjenigen der 
schwersten Niereninsuffizienz infolge schwerster Schadigung des Nieren
parenchyms tauschend ahnlich sieht. Yom klinischen Standpunkte ware daher 
die Entscheidung der Frage, ob der Chlorgehalt des Elutes als ein verlaBlicher 
Indicator des Chlorgehaltes des Gesamtkorpers betrachtet werden darf oder 
nicht, von grundlegender Wichtigkeit. Diese Frage kann selbst heute nicht 
zufriedensteIlend beantwortet werden. Der schwere Salzmangel verrat sich 
durch erhebliche Hypochloramie in der Regel bloB bei gastrischen Salzmangel
zustanden, wahrend bei den ubrigen Salzmangelformen die Hypochloramie 
gewohnlich maBig bleibt. Andererseits gibt es wieder FaIle, in denen trotz 
plasmatischer Hypochloramie, der CI-Bestand des Korpers nicht gelitten hat, 
in solchen Fallen kann nach franzosischen Autoren selbst eine CI-Vermehrung 
der Gewebe vorkommen ((Hypochloremie plasmatique avec Chloropexie tissu
laire»). LieBe man sich allein durch den Wert des Plasmachlors leiten, f!0 wiirde 
man im ersten FaIl, wo Salzzufuhr geboten ist, von der Salztherapie Abstand 
nehmen, im anderen FaIl, wo die Salztherapie zumindest uberflussig oder gar 
kontraindiziert ist, Salz verabreichen. Auch aus dem klinischen Bild wird 
nicht immer die Entscheidung zu treffen sein, ob an der Entstehung der Nieren
suffizienz eine Salzverarmung des Organismus mitbeteiligt ist. In beiden Fallen 
stehen Albuminurie, Cylindrurie, Herabsetzung der Konzentrationsfahigkeit der 
Niere, Prostration und Kachexie im V ordergrunde der Erscheinungen. Fur 
Salzmangel sprechen haufiges Erbrechen und Durchfall in der Anamnese, aber 
auch ohne Erbrechen und Durchfall kann Salzmangel entstehen (s. S.679). 
Andererseits wieder kann die GroBe des Salzverlustes durch Erbrechen uber
schatzt werden (RATHERY, PETERS). Differentialdiagnostisch wichtig ist ferner
hin die Exsikkose sowie das Verhalten des Kreislaufs. Der Blutdruck ist im 
Salzmangelzustande haufig erniedrigt und abgesehen von der Sublimatvergiftung 
sicherlich kaum jemals erhoht (s. S. 688). Statt der Anamie des schweren 
Nephritikers findet sich hier haufig zufolge der Bluteindickung eine Hyper
globulie. P. MEYER halt die Lymphopenie fUr Salzmangel charakteristisch. 
Zur Erganzung der klinischen Unterscheidungsmerkmale wurden weiter chemische 
Zeichen anempfohlen. Unter diesen sind folgende anzufUhren: Gehalt des Chlors 
im Liquor cerebrospinalis und in den roten Blutkorperchen, ferner Verhalten 
des Bicarbonats, der Basenkonzentration und der Darmfauinisprodukte. 

Die Bestimmung des Cl-Gehaltes des Liquors ist von BLUM empfohlen worden, 
der die Meinung vertrat, daB dieser den CI-Gehalt der Gewebe verlaBlicher 



Salzmangelzustande und chloroprive Azotamie. 681 

widerspiegelt als das Blutchlor. Diese Auffassung wurde von RATHERY einer 
strengen Kritik unterzogen. Die Methode wird heute kaum mehr angewendet. 
Fiir die diagnostische Brauchbarkeit der Alkalireserve hat sich besonders RUDOLF 
eingesetzt. Die hohe Alkalireserve bei Hypochloramie beweist zweifellos das 
Bestehen eines schweren Salzmangels, doch unseres Erachtens bloB bei Salz
mangelzustanden "gastrischer" Genese. RUDOLF nennt die mit erhohter Alkali
reserve einhergehende Form des Salzmangelzustandes "autonome Chloropenie" 
und nimmt an, daB bloB diese Form eine wahre chloropenische Azotamie als 
selbstandige Krankheit herbeifiihren kann. Die "autonomen Chloropenien" 
gehOren aber bei den Nephritiden, die bekanntlich mit einer Azidose einherzu
gehen pflegen, zu den Seltenheiten. Als solche sind zu nennen die zwei in der 
Einleitung erwahnten Beobachtungen sowie einige FaIle von BIND SCHEDLER 
und HAUBTMANN, VAN CAULAERT, STAHL und HOFSTEIN, LANDAU, GLASS und 
KAMINER. Die Salztherapie war in allen Fallen wirksam. Auch RUDOLF gibt 
zu, daB besonders bei chronis chen Nephritiden die Hypochloramie als Ausdruck 
einer wahren Chloropenie auch ohne Alkalose vorkommen kann, glaubt jedoch, 
daB es sich in diesem Fall um eine Azotamie mit Chloropenie und nicht durch 
Chloropenie handelt. Rechlorurierung mag auch in solchen Fallen versucht 
werden, sie wirkt aber hier bloB durch Anregung der Diurese, der Erfolg hangt 
bloB von der Diuresefahigkeit der Nieren, d. h. vom Grad der Nierenlasion abo 

Nun fiihrt aber beim Nichtnephritiker auch erschOpfender Salzverlust 
nichtgastrischer Genese zu Azotamie, und zwar ohne Alkalose. Warum sollte 
auch der pathologische Vorgang, der beim Nichtnephritiker unabhangig vom 
Verhalten der Alkalireserve zu Azotamie fiihrt, nicht auch bei Individuen mit 
geschadigter Niere einsetzen? Wir glauben daher in dieser Frage RUDOLFS 
Auffassung nicht beipflichten zu konnen. 

AuBer der Bestimmung der Alkalireserve, die bloB in einer verschwindend 
kleinen Gruppe von Nephritikern das Bestehen eines Salzmangels enthiillt, 
wurde das Verhalten des Cl-Gehaltes der roten Blutkorperchen zu diesem Zweck 
herbeigezogen. Die Aufmerksamkeit auf dieses Verfahren lenkte die Theorie 
AMBARDS iiber die Azidoseentstehung. Nach AMBARD wird das Bicarbonat 
bei nephritischer Azidose nicht direkt durch Saureanhaufung vermindert, wie 
dies STRAUB, GAMBLE, CSAP6 und KERPEL-F'RONIUS, BECHER behaupten. Die 
Sauren zersetzen das NaCl auf seine beide Komponente, wonach das Cl' in Form 
von HCl an die EiweiBkorper der Zellen gebunden wird, wahrend Na· zunachst 
im Blute verbleibt. Die Cl-tJberladung (Chloropexie) des Gehirnes, besonders 
die des Atemzentrums, fiihrt zu Hyperventilation mit Auspumpung von CO2• 

Der verminderten CO2-Spannung paBt sich nun das Bicarbonat sekundar an. 
Eine Teilerscheinung der CI-Impragnation aller Gewebe ist die ErhOhung des 
CI-Gehaltes der roten Blutkorperchen, folglich kann aus diesem auf die Chlor
uration des Organismus geschlossen werden. 

Die geschilderte Auffassung AMBARDS laBt sich weder mit der klassischen Theorie der 
Genese der Alkalireserve noch mit neueren Ansichten iiber die Bedeutung des Gewebschlors 
(s. S. 643) vereinbaren. Auch stellt sich VAN SLYKE das CI' der roten Blutkorperchen 
(r. B.K.) bei der in vivo denkbaren Blutreaktion nicht als ein an EiweiB gebundenes Ion, 
sondern aIs freies Anion vor, das an Rasen, nicht an EiweiB gebunden ist. Letzteres 
fungiert in der Ionenbilanz gleichfalls als Anion, kann somit kein CI binden. Dei Azidose 
nimmt zweifellos der Cl-Gehalt r. B.K. zu, das CI' nimmt aber lediglich bloB den Platz 
des EiweiBanions ein. Sind die Gewebszellen fiir CI' impermeapel (HASTINGS), so bedeutet 
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die CI'-Vermehrung der r. B.K. bloB einen isolierten, im Raume des Blutes zwischen Plasma 
und Korperchen sich abspielenden Vorgang, der wohl auf eine Azidose, nicht aber auf 
eine universelle CI-Impragnation des Organismus schlieBen laBt. 

Die Vorstellungen AMBARDS regten vergleichende Blut- und Gewebechloruntersuchungen 
an. RUDOLF faBte das Material der franzosischen Autoren mit folgendem Ergebnis zu
sammen: In 3 Fallen von niedrigem Plasma und Korperchen Cl waren auch die Gewebechlor
werte niedrig. In 2 Fallen war das Gehirnchlor bei gleichzeitiger "totaler Chloropenie" (Cl
Verarmung in Plasma und Korperchen) erhoht, in einem weiteren Fall war Hypochloramie 
im Blutplasma, normaler CI-Wert in den Korperchen und erhohter Wert im Gehirne ge
funden. ATCHLEY fand in den Leichen von Uramikern mit Hypochloramie CI-Verarmung 
der Organe vor. M. LEVY berichtet bei einem Saugling mit plasmatischer hypo- und 
globularer Hyperchloramie im Vergleich mit einem wahrscheinlich bei Erwachsenen er
hobenen "Normalwert", "erhohten" Gehirnchlorgehalt. Nach MORITZ und KERPEL
FRONIUS entspricht aber der normale Hirnchlorwert des Sauglings etwa dem pathologischen 
Werte LEVYs. 

Bedenkt man nun noch, daB verschiedene Durchblutungsverhaltnisse des 
Gehirnes, wie auch Gehirnodem den CI-Gehalt des "Mischgewebes" Gehirn 
stark beeinflussen kann, sowie daB die Menge des Gewebechlors eigentlich den 
Gehalt der Gewebspalten an extracellularem Wasser wiederspiegelt, so erscheint 
es fraglich, ob der vermehrte CI-Gehalt der r. B.K. als MaBstab der CI-Ver
mehrung des Gesamtkorpers dienen darf. Gute Bilanzversuche wiirden der 
Klarung dieser Frage forderlich sein. Ohne endgiiltiger Stellungnahme laBt sich 
heute bloB soviel sagen, daB eine totale Chloropenie des Elutes fiir Salzmangel 
spricht, wahrend die ErhOhung des CI der r. B.K. bei gleichzeitiger Hypo
chloramie des Blutplasmas, keineswegs sicher Salzmangel ausschlieBt. Letzterer 
Befund laBt Azidose vermuten. 

Die Erniedrigung der fixen Basen des Serums ist nach RABINOWITSCH sowie 
PETERS und Mitarbeiter ein haufiger Befund bei chronischer Nephritis. Da in 
diesem FaIle nicht wie bei CI auf Verdrangung gedacht werden kann, so gilt 
das Bestehen des Salzmangels im FaIle niedrigen Basenwertes als sichergestellt. 
Mitunter ist die Alkalopenie erheblich groBer als die Chloropenie, wie dies auch 
bei Sauglingstoxikosen vorkommt (s. S. 668). Da die geschadigte Niere einer 
selektiven Excretion des Cl'- und Na·-Ions in geringerem MaBe fiihig ist, als die 
normale (GAMBLE), kann hier nach NaCI-Verabreichung eine Cl'-Azidose auf
treten. 

In solchen Fallen muB auBer NaCI ein ExzeB an Alkali zugefiihrt werden. 
PETERS gibt das AlkaliexzeB in Form von Zulage von NaHCOs zur NaCI-Losung, 
HARTMANN erreicht denselben Zweck durch Kombinierung der Kochsalz
behandlung mit Zufuhr von Natriumlactatlosung. Da die Milchsaure im Korper 
verbrennt, ist die Zufuhr dieser Losung gleichbedeutend mit NaHCOs-Zufuhr. 
In diesem Zusammenhange sollen die Erfahrungen MERKLEN und GOUNELLES 
erwahnt werden, die die schonsten Erfolge nach Salzzufuhr in solchen Fallen 
sahen, als das CI sowohl in den r. B.K. wie auch im Plasma erniedrigt war. Ver
sager der Salztherapie oder Komplikationen infolge dieser, stellten sich bloB 
bei erhohtem Korperchenchlor ein. Da die Erhohung des Korperchenchlors auf 
Azidose hinweist, diirften in solchen Fallen mitunter Verhaltnisse, wie in den 
eben erwahnten Fallen von PETERS vorliegen. Zwar ist das Kochsalz eine 
Neutralsalzlosung, in der das Verhaltnis der Na· und Cl'-Ionen 1 zu 1 ist, trotzdem 
fiihrt das NaCI im FaIle schlechter Nierenfunktion zu Azidose (AMBARD). In 
der normalen extracellularen Fliissigkeit fallen auf ein CI-Ion 1,4 Na-Ionen, 
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vermischt sich mit dem Korperwasser dieser Zusammensetzung die Neutral
salzlosung, so muB, falls die Nieren selektive nicht mehr CI'- als Na·-Ionen 
ausscheiden konnen, das Bicarbonat durch den ChloriiberschuB reduziert werden 
und es entsteht CI'-Azidose (HARTMANN, BUTLER). Franzosische Kinderarzte 
indizieren demgemaB z. B. bei Sauglingstoxikosen mit erhohtem Korperchen
chlor (s. S. 667) die Zufuhr von NaHCOa (RIBADEAU-DuMAS und Mitarbeiter). 

Zur Differentialdiagnose zwischen Salzmangelazotamie und wahrer Nieren
insuffizienz kann nach BECHER auch die Bestimmung der Darmfaulni8'J»"odukte 
zugezogen werden, die im ersteren Fall nicht oder bloB geringfiigig vermehrt 
sind. In dem von HOFF, sowie CHROMETZKA und UNGER beobachteten Fallen 
von chloropriver Azotamie bestand keine Verstarkung der Xanthoprotein
reaktion. Eine solche kommt jedoch nach MEYER mitunter vor. Die Harn-
8aUre wird bei beiden Azotamieformen vermehrt gefunden (MEYER, BRANDT, 
HOFF u. a.). 

d) Salzmangel und Nierenfunktion des Nephritikers. Die Zusammenhange 
zwischen Salzmangel und akuter sowie Sublimatnephritis wurden bereits kurz 
gestreift. Besondere Verhaltnisse liegen aber bei der chroni8chen Nephriti8 
vor, die eine gesonderte Besprechung verdienen. PASTEUR VALLERy-RADOT 
konnte die AMBARDsche Konstante durch Salzzulagen zur Diat chronisch 
Nierenkranker erniedrigen, durch Salzentziehung erhohen. 1m ersteren Fall 
erhohte sich zugleich der Blutdruck, um nach Salzentziehung wieder abzu
sinken. Die Ansprechbarkeit der Nierenfunktion auf Salzzufuhr dauerte je
doch meistens bloB einige Monate, nach dieser Zeit progredierte die Azo
tamie unaufhaltsam bis zum Eintritt des Todes. LANDIS, ELSOM, BOTT und 
SHIELS erhoben ahnliche Beobachtungen bei 3 Fallen von chronischer Ne
phritis. Der Wert der "Urea clearence" konnte durch Salzzulagen zur Diat 
auch bei konstanter Fliissigkeitszufuhr erhoht werden. Die durch Salzent
ziehung bedingte, wenn auch geringfiigige Verschlechterung der Nierenfunktion 
von Patienten, die am Rande der Niereninsuffizienz angelangt sind, kann 
durch "kumulierende" Wirkung zu friiherem Auftreten der Uramie fiihren, 
als dies durch die Progression des anatomischen Prozesses allein der Fall ware. 
1m FaIle des chronisch nierenkranken Patienten von MORAWITZ und SCHLOSS, 
dessen Azotamie durch Salzzufuhr weitgehend gebessert wurde, der aber einige 
Monate spater unter der Beobachtung von ERKLENTZ an wahrer Uramie starb, 
diirfte der erste uramische Schub gieichfalls durch Salzmangel friiher herauf
beschwort worden sein, als dies durch anatomische Ursachen allein der Fall 
gewesen ware. Bei bereits sehr vorgeschrittener Verodung der Niere durch 
chronisches Sichtum spielt Salzmangel, wenn auch vorhanden, bloB eine geringe 
oder gar keine Rolle mehr (VOLHARD und BECHER, RUDOLF, ACHARD, KIss und 
KERPEL-FRONIUS u. a.). Bei chronischen Nephritiden kommen fiir Salztherapie 
demnach bloB solche FaIle in Betracht, bei denen der anatomische ProzeB noch 
nicht soweit vorgeriickt ist, daB selbst die Beseitigung der durch Salzmangel 
superponierten Schadigung keine ErhOhung der globalen Leistungsfahigkeit 
der Nieren mehr bringen kann. Die lndikationsstellung der Salztherapie bei 
chronischer Nephritis mit besonderer Beriicksichtigung des Kreislaufsystems 
ist von v. FARKAS prezisiert worden: Hervorgehoben wird, daB die salzarme 
Trockenkost im VerIaufe der chronischen Nephritis durch VOLHARD als eine 
Schonungstherapie des Kreislaufapparates, nicht der Nieren, eingefiihrt wurde. 
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Sobald diesen Kranken Uramie droht, muB diese Therapie durch eine andere 
ersetzt werden, die eine gesteigerte Ausscheidung der Schlacken bewirken solI. 
v. FARKAS rat zur Behandlung mit RINGERScher Losung, wenn bei echter Uramie 
der Hochdruck nicht exzessiv, der R. N. unter 200 mg- % ist, die Nieren noch 
diuresefahig sind und Exsikkose besteht. Konzentrierte SalzlOsungen sollen 
nur bei tiefer Hypochloramie ohne Azidose gegeben werden. PETERS gibt im 
allgemeinen, unter Kontrolle des Kreislaufsystems, taglich fr-7 g Kochsalz. 
Die Salzzufuhr wirkt nach letzterem teils auch durch Erweckung des zur 
Sicherung der notigen Harnmenge erforderlichen Durstgefiihls. KALApos 
verabreicht, wie v. FARKAS, physiologische Kochsalzlosung, als Kontraindikation 
fiir Salztherapie gilt das Bestehen von Odemen und Dekompensation des Herzens. 
Aus obigen Ausfiihrungen folgt, daB die Salzzufuhr bei chronischer Nephritis 
in jedem Fall individuell geregelt werden muB. Exsikkose, Azidose, Chloropenie, 
Alkalopenie, sowie das Verhalten des Kreislaufsystems, sind die Faktoren, die 
bei der Indikationsstellung zur Salztherapie und Wahl der idealen Losung 
beriicksichtigt werden miissen. Werden diese Faktoren richtig abgewogen, so 
kann der fatale Verlauf mitunter verzogert werden. 

D. Salzverluste durch die Raut. 
Hohe AuBentemperatur verursacht durch iibermaBiges Schwitzen Salz

verluste, deren GroBe jenen nach Durchfall und Erbrechen kaum nachsteht. 
WILBRAND konnte im Selbstversuch innerhalb von 40 Minuten, nach Exposition 
an Temperaturen zwischen 48--630 C, Salzverluste bis 3,86 g NaCI beobachten. 
Der Wasserverlust betrug wahrend dieser Zeit 1,24 kg. Zu Ende dieses Versuchs 
trat Kollaps mit Verminderung der Blutplasmamenge und der Vermehrung des 
PlasmaeiweiB des Hamatokritwertes und des Hamoglobins ein. Es handelte 
sich hier nach WILBRAND um einen anhydramischen Kollaps. Da die Korper
temperatur wahrend des Versuches normal blieb, scheidet eine direkte Hitze
schadigung als Ursache aus. Die GroBe des CI-Verlustes durch Schwitzen 
illustrieren gut KESTNERS und BORCHARDTS Erfahrungen in den Tropen, wonach 
bei einer taglichen Kochsalzzufuhr von 16-18 g die Halfte der Zufuhr cutan 
ausgeschieden wird. 

Bei unter hoher Temperatur schwer arbeitenden Menschen treten zufolge 
der cutanen Salzverluste eigenartige StOrungen, besonders auch kollapsartige 
Zustande auf. HALDANE, der bei Grubenarbeitern an einem Arbeitstage 
Gewichtsverluste bis 18 Pfund beobachtete, beschreibt die Entstehung der haufig 
auftretenden Muskelkrampfe ("miners cramp", "heat cramp") wie folgt: Der 
Minenarbeiter, der literweise eine etwa 1/4 %ige Kochsalzlosung durch den 
SchweiB verliert, ersetzt durch Loschung seines Durstes bloB den erlittenen 
Wasserverlust, wodurch die osmotische Konzentration sinke~ muB. Die Dispro
portion zwischen Wasser und Salz kann infolge des Darniederliegens der Nieren
funktion nicht korrigiert werden. Es handelt sich hier um ein seltsames Neben
einander von Exsikkose, Salzverlust und "Wasservergiftung". Die Muskel
krampfe sind ein Ausdruck dieser StOrungen. Wasservergiftung, d. h. die 
erzwungene Zufuhr groBer Mengen destillierten Wassers, fiihrt zu gewaltiger 
Verdiinnung der Elektrolytkonzentration im Blutserum und Geweben, diese 
ist mit Lahmungserscheinungen der Extremitaten, spater tOdlichem Koma 
verbunden (ROWNTREE, GOMORI und MOLNAR U. a.). 
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Einen sehr interessanten Fall dieser Art beschreibt RASCHEWSKAJA bei einem Arbeiter, 
der wahrend einer ganzen Nacht an dem Aushammern gliihenden Stahlblechs tatig war. 
Diese Arbeit beansprucht eine schwere physische Anstrengung unter fast unertraglicher 
Hitze. Der Mann trank wahrend dieser anstrengenden Nachtetwa 12 Liter Wasser. Gegen 
4 Uhr morgens iiberfielen ihn pliitzlich starke Muskelkrampfe, bald nachher wurde er im 
Shockzustande unter dem Bilde des Stadium asphykticum der Cholera in die Rettungs. 
station gebracht. Es bestand hochgradige Bluteindickung, die Kiirpertemperatur war 
subnormal. Der Patient erholte sich rasch nach Zufuhr von Salz. Der Mann vergaB am 
Tage des Unfalls seine sonst immer genommene Erfrischung, bestehend aus stark gesalzenem 
Fisch, zu sich zu nehmen. 

Nach RASCHEWSKAJA ist zwischen Hitzschlag, d. h. dem Versagen der 
Warmeregulation und den durch Salz- und Wasserverlusten verursachten 
Storungen streng zu unterscheiden. In letzterem Bilde treten die Gehirn
erscheinungen eher zuriick, Anhydramie, Kollaps und Muskelkrampfe dominieren 
das Bild. 

TALBOTT und MICHELSEN beobachteten 5 ahnliche FaIle an Arbeitern, die 
an der Erbauung des Hoover-Damms in der Wiiste des Colorado-Beckens tatig 
waren. Bluteindickung, maBige Hyposalamie, Muskelkrampfe und Kreislauf
storungen waren die beobachteten Hauptveranderungen. Man gewinnt den 
Eindruck, daB bei den beschriebenen Storungen die Bedingungen fUr die Ent
stehung abnormer Wasserverteilungen bzw. fUr Anhydramie durch Storung der 
Wasserverteilung gegeben ist (s. S. 647). Die prophylaktische oder therapeutische 
Zufuhr von Salz erweist sich bei dieser Form des Salzverlustes von unbedingter 
Wirksamkeit. 

E. Salzverschiebungen in Organismo. 

Salzverarmung des Blutes kommt auch ohne Salzverluste nach auBen vor, 
es handelt sich dann urn das Ausstromen von Salz oder salzhaltiger Fliissigkeit 
aus dem Blute in die KorperhOhlen oder in die Gewebe. 

1. Salzverschiebung durch Fliissigkeitsansammlung in den 
Korperhohlen. . . 

Der Ascites. MACH, MACH und SCICLOUNOFF konnten bei drei odematosen 
Asciteskranken durch wiederholte Punktionen, trotz salzfreier Kost, iiber 100 g 
NaCI entziehen. Der Entziehung so hoher Salzmengen folgend, die dem Gesamt
salzgehalte des Organismus gesunder Menschen nahe stehen, entwickelte sich bei 
diesen kein "Salzmangelsyndrom". Das Ausbleiben der schweren Symptome 
wird dem Umstand zugeschrieben, daB die CI-Verarmung langsam und ohne 
Exsikkose entstand, ferner auch das Serumchlor nicht unter 270 mg- % sank, 
wahrend die der Chloropenie zugeschriebenen schweren Symptome bloB unterhalb 
dieser kritischen CI-Konzentration erscheinen sollten. Das Nichterscheinen 
der Exsikkose nach Salzverlusten laBt auf ejne starke hydropigene Tendenz 
bei diesen Patienten schlieBen, wodurch Konzentrationsverminderung des 
Salzes statt Verminderung des Wasserbestandes des Korpers, als Ausdruck 
einer Dissoziation des Salzhaushaltes yom Wasserhaushalte, eintritt. Da sich 
der CI-Verlust auf einen sehr vergroBerten extracellularen Raum gleichmaBig 
verteilt, bleibt trotz hochgradig negativer Salzbilanz die Hypochloramie maBig. 
Zu ahnlichen Ergebnissen als MACH kam bereits friiher TmERs; Azotamie 
erschien nicht bei der Hypochloramie der Ascitiker. 
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Ein weiteres interessantes Beispiel der CI-Abwanderung in die Gewebe 
bietet die Pneumonie, in deren Verlauf das Auftreten der Hypochloramie seit 
Jahrzehnten bekannt ist. Ernste, auf Salzverschiebungen zUrUckzufiihrende 
StOrungen sind bei Pneumonie nicht beschrieben worden, daher glauben wir 
der Kiirze des Raumes wegen bei dieser Frage nicht we iter verweilen zu sollen. 

2. Salzverschiebung im traumatischen Shock. 

Nach ROBINEAU und LEVY, CHABANIER und Mitarbeiter, LEGUEU, FEY und 
P ALAZZOLI, FRANKE und LITZNER, SCHREUDER und BAHR u. a. entsteht nach 
Operationen haufig maBige Hypochloramie. Der tiefste CI-Wert wird gewohnlich 
am 3.-4. Tage nach der Operation beobachtet. Mitunter tritt auch gering
fiigige Azotamie auf. Der Bilanzversuch laBt auf keine CI-Verluste schlieBen, 
daher muB eine CI-Abwanderung in die Gewebe angenommen werden. Muskeln 
von Kaninchen weisen nach Traumatisierung betrachtliche CI-Vermehrungen 
auf (LEGUEU, FEY und PALAZZOLI); es handelt sich urn das Einwandern von 
CI' in das geschadigte Gebiet ("une hemorrhagie des chlorures par les surfaces 
cruentees"). Das gelegentliche Auftreten der Azotamie steht fiir obige Autoren 
mit dieser CI-Verschiebung in Zusammenhang. CHABANIER, LOBO-ONELL, 
CASTRO-GALHARDO und LELU bestatigten obige Befunde. Der Cl-Gehalt des 
traumatisierten Muskels kann das Dreifache des Normalwertes iiberschreiten. 
Das Na· verhalt sich dem Cl' entsprechend. CAZZAMALI fand in der traumati
sierten Extremitat auBer CI-Vermehrung auch eine Wasseransammlung. Nach 
letzterem handelt es sich nicht urn eine isolierte NaCl-Abwanderung, vielmehr 
urn eine Anhaufung salzhaltiger Fliissigkeit im und urn das traumatisierte Gewebe. 

Die Hypochloramie an sich ist nach CHABANIER an der Entstehung der post
operativen bzw. traumatischen Azotamie und des Kollapses nicht unmittelbar 
beteiligt, sondern die letzteren, sowohl wie die erstere entstehen gleichzeitig auf 
Einwirkung toxischer Substanzen. Zwischen Toxinen und dem Kochsalz werden 
Beziehungen im Sinne HADENs und ORRS (s. S. 654) angenommen: Trauma oder 
schwere Operation verursacht EiweiBzerfall, wodurch giftige EiweiBabbau
produkte entstehen. Der Giftherd im traumatisierten Gewebe zieht Cl an 
«< ... il y a un appel du chlor dans Ie tissu traumatise»), letzteres neutralisiert 
die EiweiBgifte. Dieser entgiftende ProzeB kann durch Kochsalzzufuhr gefordert 
werden, demgemaB bewahrt sich diese gut in der Behandlung und Prophylaxie 
des postoperativen Shocks und Azotamie. Toxine verursachen auch die funk
tionelle Nephritis bei solchen Zustanden. Die Gegenwart von EiweiBzerfalls
produkten nach Operationen verrat sich durch das Ansteigen des Nichtharn
stoffanteils des Reststickstoffes. 

Die Untersuchungen von BLALOCK, BEARD und JOHNSON werfen ein anderes 
Licht auf die Entstehung des traumatischen Spatshocks. Diese Autoren ver
gleichen den Effekt von Traumen und Verbrennungen auf den Kreislauf mit 
jenem dosierter Blutentziehungen. Der Traumatisierung einer Extremitat 
folgend, entstand Schwellung des Bindegewebes in einem weiten Umkreis urn 
den Ort der Krafteinwirkung. 6 Stunden nach dem Trauma wurde das gescha
digte wie auch das normale Bein amputiert und abgewogen. Das Gewicht des 
geschadigten Beines iiberstieg das Gewicht des Kontrollbeines urn 5,2% des 
Korpergewichtes. Diese Mengenzunahme des traumatisierten Beines entsteht 
nach Ergebnis der chemischen Untersuchung durch Blut- und Blutplasma-
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austritt aus den Capillaren in das Bindegewebe des geschiidigten Bezirkes. Die 
GroBe des auf dieser Weise ermittelten Blut- und Blutplasmaverlustes entspricht 
genau der Blutmenge, die durch Venenpunktion entzogen, zu Blutmengen
verminderung, Blutdruckerniedrigung und Shock fiihrte. Bei milderem Trauma 
spielt sich genau derselbe ProzeB ab, bloB tritt hier statt Blut Blutplasma aus 
dem Capillarbett, Shock tritt erst nach etwa 36 Stunden auf. Bei Verbrennungen 
konnten diesel ben quantitativen Beziehungen zwischen GroBe des Blutplasma
austrittes aus dem Capillarbett und Shockentstehung festgestellt werden. 
Allerdings kann hier im spiiteren Stadium auch die Wirkung von EiweiBgiften 
nicht in Abrede gestellt werden. Plasmaaustritt aus den Capillaren durfte vereint 
mit Wasserverlusten durch gesteigerte Magensekretion fiir die Entstehung 
des Histaminshocks verantwortlich sein (ATCHLEY, BLALOCK und Mitarbeiter). 

Der Austritt von Blutplasma erkliirt ungezwungen die Entstehung der 01-Ver
mehrung im traumatisierten Muskel. Der Ol-Gehalt des letzteren ist bekannt
lich sehr niedrig (60-80 mg- %), durch Plasmaaustritt werden die Muskel
interstitien mit einer NaOI-reichen Flussigkeit, deren Ol-Gehalt 370mg- % betriigt, 
erfullt, der Ol-Gehalt des geschiidigten Muskels muB sich daher, bei gleich
zeitigem Anstieg des Wassergehaltes, vervielfachen. 

Die oben entwickelte Auffassung der Dinge erkliirt nicht nur die mitunter 
guten Erfolge der Zufuhr konzentrierter KochsalzlOsung im traumatischen Shock, 
sondern auch deren Versager. Bei krankhafter Durchliissigkeit der Oapillaren 
ist es keineswegs verwunderlich, wenn zugefuhrte Losungen die Blutbahn wieder 
leicht verlassen und der Shockzustand trotz Kochsalz oder Blutzufuhr nicht 
behoben werden kann. 

V. Gemeinsame Symptomatologie der verschiedenen 
Salzmange] typen. 

Aus den Ausfiihrungen des Abschnitt IV liiBt sich eine Anzahl von Symptomen 
herausschiilen, die allen Typen des Salzverlustes gemeinsam sind. Da diese 
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zum C1'-Verlust. 3. Genauigkeit der Anpassung des Wasserbestandes des Korpers 
an die GroBe des erlittenen Salz(Basen)-Verlustes. 4. Retention von stickstoff
haltigen Korpern und organischen Sauren. 

Die bei verschiedenen Formen von Salzverlusten anzutreffenden mar
kantesten blutchemischen Veranderungen sind in Abb.3 veranschaulicht. 

B. Klinische Symptome. 

1. Allgemeinbild. Bei allen Typen erschopfenden Salzverlustes entwickeln 
sich als Ausdruck der "Dekompensation des Salzhaushaltes" ahnliche klinische 
Symptome. Der Aligemeinzustand erwecktden Eindruck einer schweren Krankheit; 
Schwiiche, Apathie, mitunter Erregungszustande, auch Koma dominieren das kli
nische Bild. Besonders eindrucksvoll sind die Exsikkationssymptome. Diese sind: 
Die Verminderung des Korpergewichtes, die welke, schlaffe Haut, die tiefliegen
den halonierten Augen, die trockene Zunge. Viele Autoren betrachten auch die 
StOrungen des Kreislaufs, die gesondert besprochen werden sollen, als eine Folge 
des Wasserverlustes. Oligurie ist ein haufiges, jedoch kein konstantes Symptom. 
Zugefiihrtes Wasser wird im Salzmangelzustand infolge Schadigung der Wasser
bindung (s. S.646) trotz der bestehendenExsikkose schlecht retiniert, demzufolge 
konnen bei reichlicher Wasserzufuhr normale Harnmengen ausgeschieden werden. 
Normale Harnmengen schliefJen daher das Bestehen der Exsikkose nicht aus. Das
selbe kann mit Riicksicht auf etwaige Wasserverschiebungen auch iiber die 
GroBe des Korpergewichtsverlustes gesagt werden, indem Anhydramie auch bei 
geringem Gewichtsverlust vorkommen kann (s. S. 649). Typisch fiir den schweren 
Salzmangelzustand ist das Erscheinen von Nierenstorungen, die zusammen
hangend besprochen werden sollen. Erbrechen ist nicht bloB die haufigste Ent
stehungsursache des Salzmangels, sondern kann auch ein Symptom, eine Folge
erscheinung des Salzmangelzustandes sein. In dieser Weise entsteht nach 
BLUM, RUDOLF, VAN CAULAERT, CHABANIER, MEYER u. a. ein folgenschwerer 
Circulus vitiosus der durch Salzzufuhr durchbrochen werden kann. Die Atmung 
verandert sich in einer der jeweiligen Blutreaktion entsprechender Richtung 
Seltenere Symptome sind die Muskelkrampfe, deren Auftreten fast bei allen 
Salzmangeltypen, besonders aber bei Cholera und cutanen Salzverlusten 
beschrieben wurde. Tetanie kommt scheinbar bloB bei "gastrisch" entstandenem 
Salzmangel vor, die Zusammenhange zwischen Auftreten dieser und der Hypo
chloramie bzw. Alkalose sind noch nicht ganz geklart (Lit. bei STRAUSS). Beziig
lich der unmittelbaren Entstehungsursache des schweren Salzmangelbildes 
herrschen verschiedene Meinungen. Ais solche wird in der europaischen Literatur 
vielfach die Konzentrationserniedrigung des Chlors, in der amerikanischen eher 
die totale GroBe des BasenveI'lustes und die damit verkniipfte Anhydramie 
betrachtet. 

2. Die Kreislaufstorung. LIEBERMEISTER schildert in NOTHNAGELS klassi
schem Handbuch die Kreislaufstorung wie folgt: 

". .. die Eindickung des Blutes hat weiter zur Folge eine Erschwerung der Bewegung 
des Blutes in den GefaBen und damit allgemeine Abnahme der Zirkulation und diese ist 
wiederum beteiligt bei der Entstehung der Cyanose, bei der Abnahme der Temperatur 
der peripherischen Korperteile, bei der mangelhaften Ernahrung der Gewebe und der Ab
nahme der Sekretionen. 1m asphyktischen Stadium ist eine ausgiebige Blutentziehung 
oft nur schwer auszufiihren " _ wir werden deshalb die Choleranephritis anzusehen haben 
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als Folge der schweren Zirkulationsstorung in den Nieren die einerseits vom Wasserverlust 
und der Bluteindickung und andererseits von der Herzschwache abhangig ist ... die Er
scheinungen, die wir vom Wassermangel ableiten, sind nicht etwa der asiatischen Cholera 
eigentiimlich, sondern kommen bei allen anderen Zustanden vor, bei denen eine ebenso 
bedeutende Wasserverarmung des Korpers stattfindet (Cholera nostras, narbige Pylorus
stenose). " 

Moderne Arbeiten bestatigen mittels quantitativen Methoden Wort fUr Wort 
die Auffassung LIEBERMEISTERS. Die hamodynamischen Storungen, die im 
Salzmangelzustande beobachtet werden, sind die folgenden: Abnahme der 
Blutmenge, Erniedrigung des Blutdrucks, Erhohung der Viscositat, Verlang
samung des Kreislaufs. Treten diese Veranderungen intensiv hervor, so entsteht 
das Bild des Kreislaufshocks. 

Die Abnahme der Blutmenge, besonders der Plasmamenge ist bei hohem 
DarmverschluB (BOTTIN), Cholera (ROGERS), bei Sauglingstoxikose (UTHEIM, 
DARROW und BUCKMAN, HAMILTON, KAJDI und MEEKER, SECKEL), bei diabe
tischem Koma (EpPINGER und SCHURMEYER, HORWITZ, CHANG, HARRQP und 
SHAUB), bei Nebenniereninsuffizienz (HARROP und Mitarbeiter, SWINGLE und 
Mitarbeiter), bei chronischer Nephritis (PETERS), bei cutanen Salzverlusten 
(WILBRANDT, RASCHEWSKAJA), bei Verbrennungen und nach Traumen (BLALOCK 
und Mitarbeiter) beschrieben worden. AuBer obigen direkten Bestimmungen 
laBt auf Verminderung der Plasmamenge auch die in diesem Stadium fast 
immer gefundene Erhohung der Plasmaproteinkonzentration, wie auch die 
Vermehrung der Zahl der roten Blutkorperchen, des Hamoglobins und Hamato
kritwertes schlieBen. Letztere Methoden erweisen sich aber mitunter als unver
IaBlich. Bei unterernahrten, kachektischen Menschen ist die Proteinkonzentration 
des Serums niedrig (PETERS). Bei solchen Individuen spricht folglich ein 
scheinbar normaler Proteinwert nicht gegen Bluteindickung. In gleicher Weise 
kann normale Blutkorperchenzahl bei Anamischen normalen Blutwassergehalt 
vortauschen. Verliert das Blut nicht nur Plasmawasser, sondern auch Plasma 
(EiweiB), wie dies mitunter bei Sauglingstoxikose (DARROW und BUCKMAN, 
SECKEL), Diabetes (PETERS) und traumatischem Shock der Fall ist, so ergibt 
die direkte Bestimmung der Plasmamenge niedrigere Werte, als aus der kaum 
erhohten Serumproteinkonzentration vermutet werden konnte. 

Die Erniedrigung des Blutdrucks scheint mit der Verminderung der Plasma
menge Hand in Hand zu gehen, Werte von 60-70 Hg-mm fUr den Maximal
druck sind keine Seltenheiten, der Blutdruck ist mitunter unmeBbar. Niedrigen 
Blutdruck fanden bei Brechzustanden ROWNTREE, BOTTIN, StiLLE, RACH
MILEWITZ, BORST, GOMORI U. v. a. Bei Gastroenteritiden hoben wir die Hau
figkeit hochgradiger Blutdruckerniedrigung bereits hervor (s. S. 670). Soweit 
Untersuchungen vorliegen, ist dies auch bei Toxikose der Fall (MARRIOTT, 
TRUMPP). Bei akuter Naphritis kann infolge des profusen Erbrechens die sonst 
charakteristische Erhohung des Blutdruckes nicht in Erscheinung treten, 
mitunter kommt es zu einer Erniedrigung desselben (BLUM und VAN CAULAERT, 
CHABANIER, LOBO-ONELL, LIEUTAUD und LELU). Auch bei chronischer Nephritis 
mag der erhohte Blutdruck "dekapitiert" werden (BLUM). Sehr schon tritt diese 
Blutdruckwirkung des Salzmangels im gut beobachteten Fall von MORAWITZ 
und SCHLOSS hervor. Es eriibrigt sich hier auf die bekannte Hypotension 
komatoser Diabetiker und Addisonkranker naher einzugehen. Nach Epinephrek-

Ergebnisse d. inn. Med. 51. 44 
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tomie ist die Erniedrigung des Blutdruckes eins der wichtigsten Symptome 
des eintretenden Insuffizienzstadiums (SWINGLE und Mitarbeiter)_ 

Die Erniedrigung des Blutdruckes ist zweifellos ein sehr haufiges, jedoch 
scheinbar kein konstantes Symptom der Dekompensation des Salzhaushaltes_ 
Blutdruckerhohung diirfte im Salzmangelzustande auBer bei Sublimatvergif
tung so gut wie nie vorkommen_ 

Eine ErhOhung der Viscositat des Blutes und Blutplasmas wurde bei hohem 
DarmverschluB (HADEN und ORR, HXBLER), bei Sauglingstoxikose (SURANYI 
und SONNAUER), bei Entwasserung durch Dextrose (KEITH) beschrieben. 

Leider stehen viel zu wenig Daten iiber die Beeinflussung der Blutumlaufs
zeit im anhydramischen Salzmangelzustand zur Verfiigung. Bei Sauglings
toxikose fand diese Utheim in den Extremitaten auf 1/10 ! des Normalwertes 
herabgesunken. HADEN und ORR beschrieben eine erhebliche Verminderung 
der 02-Sattigung des Elutes bei hohem DarmverschluB_ Die erhohte Des
oxydation in den Capillaren solI mit der Verlangsamung des Kreislaufes zu
sammenhangen. Auch bei Entwasserung durch Dextrose erhob Keith denselben 
Befund. Die einfache klinische Beobachtung solcher Patienten laBt gleichfalls 
auf Verlangsamung des Kreislaufes schlieBen; die kiihlen Extremitaten, die 
Cyanose der Lippen, die Schwierigkeit einer ausgiebigen Blutentziehung (LIEBER
MEISTER, BORST, SWINGLE, GILMAN u. a.) waren in diesem Zusammenhange 
zu nennen. SECKEL nimmt an, daB bei Sauglingstoxikose die Kollapsblutmenge 
und Bluteindickung vereint mit der Viscositatszunahme zur Verlangerung der 
Blutumlaufszeit fiihren. Konsekutive Abnahme des Minuten- und Schlag
volumens ergibt ungeniigende Fiillung des Herzens, wodurch das seit CZERNY 
bekannte "kleine Herz" bei Toxikose entsteht. 

Sehr interessant ist die Beobachtung BOTTINS, wonach die Resorption sub
cutan gegebener Losungen im Salzmangelzustande verlangsamt ist. Wird einem 
Tiere im bereits voll ausgebildeten Salzmangelzustand infolge hohen Darm
verschlusses eine todliche Dosis Strychnin subcutan verabreicht, so erliegt 
dieses Tier der Vergiftung erst nach viel langerer Zeit als das Kontrolltier. 

Entstehung der Kreislaufsymptome. Die Entstehung der Kreislaufsymptome 
wird von manchen Autoren auf die Hypochloramie, von anderen auf die Wir
kung toxischer Korper, von den meisten auf Anhydramie zuriickgefiihrt. Die 
Hypochloramie als solche deprimiert nach AMBARD die Aktivitat aller Hirn
zentren, auch der niedrige Blutdruck entsteht daher zentral. Dieser Ansicht 
widerspricht unseres Erachtens die Tatsache, daB Elutdruckverminderung bei 
allen Salzmangelformen, folglich bei sehr variablen CI-Konzentrationen in 
Erscheinung tritt. 

ATCHLEY unterscheidet zwei Formen des "Medical shocks". Fiir beide ist 
eine akute Disparitat zwischen Blutmenge und Fassungsraum des GefafJsystems 
charakteristisch. Im Falle von Giftwirkungen entsteht die Disparitat durch 
plOtzliche VergroBerung des Capillarbettes (Vasomotorenlahmung), wahrend 
bei Blut bzw. Blutwasserverlust sich der Inhalt des Vascularraumes verkleinert. 

Bei den meisten Formen des Salzmangelzustandes sind beide Moglichkeiten 
der Shockentstehung gegeben. Salzmangel pfropft sich haufig auf Grundkrank
heiten auf, in deren Verlauf die Bildung shockerzeugender Toxine, besonders 
bakterieller Herkunft gegeben ist (DarmverschluB, Sauglingstoxikose, in
fektiOse Durchfalle usw.). SCruFF sowie SCruFF, ELIASBERG und MAZZEO heben 
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hervor, daB Shockzustand bei anhydramischen Tieren sehr leicht herbeizu· 
fUhren ist und immer einen schweren Verlauf nimmt. Leicht tritt Shock und 
Blutdruckerniedrigung bei anhydramischen Tieren nach Einverleibung von 
Bakterienendotoxinen (CHASSEL und ROSENBAUM) auf. 

Schwerste KreislaufstOrungen ki:innen aber auch ohne jegliche Beteiligung 
von Giften, allein durch Salzmangel und konsekutive Anhydramie auftreten. 
MELLINGHOFF und HEUSCHERT entzogen kreislaufgesunden Menschen mittels 
der Verweilsonde 20-30 g Kochsalz. Der Salzentziehung folgte eine Blut· 
mengenverminderung von 15,8%. Die Autoren he ben die eminente Wichtigkeit 
der Blutmengenverminderung fur die Entstehung der Kreislaufsti:irungen mit 
folgenden Worten vor: 

"Die vorgelegten Untersuchungen zeigen eindrucksvoll die starke Riickwirkung von 
Magensaftverlust auf den Kreislauf. Diese Tatsache ist nosographisch wichtig beim Zu· 
standsbild nach gehauftem Erbrechen. Dabei geht oft ein Vielfaches von Magensaft verloren 
im Vergleich zu den geschilderten dosierten Entziehungen. Eine wesentliche Ursache des 
oft sehr betrachtlichen Kreislaufkollapses dieser Patienten ist ohne Zweifel eine starke 
sekundare Blutmengenverminderung." 

Durch einfache "peritoneale" Salzentziehung konnten gleichfalls aIle Kreis· 
laufsymptome des schwersten Salzmangelzustandes reproduziert werden (GIL. 
MAN, s. S. 673). Diese Experimente bestatigen die Auffassung einer Reihe von 
Autoren (LIEBERMEISTER, ROSEMANN, HARTWELL und HOGHET, MARIOTT, 
BESSAU, GAMBLE, ATCHLEY, PETERS, HARTMANN, DARROW, LOEB, SWINGLE, 
KERPEL.FRONIUS, GOMi:iRI, MELLINGHOFF u. a.), wonach die shockahnliche 
Kreislaufsti:irung im Salzmangelzustand der Hauptsache nach Folge der An· 
hydramie ist. Der fast unzertrennliche Zusammenhang dieser mit dem Salzmangel 
wurde bereits ausfUhrlich besprochen (s. S. 649). 

VI. Die Pathogenese der chloropriven Azotamie. 
Eines der wichtigsten Zeichen der Dekompensation des Salzhaushaltes ist 

das Auftreten von Azotamie. Zur Klarung des Wesens der chloropriven Azot· 
amie wird sich am besten die atiologische Betrachtungsweise eignen. Man 
dachte sich die Entstehung der Azotamie nach Salzverlusten durch folgende 
Theorien erklaren zu ki:innen: 

1. Azotamie durch anatomische Nierenschadigung. - 2. Azotamie durch 
vermehrten EiweiBzerfall. - 3. Azotamie durch Verminderung der osmotischen 
Konzentration der Ki:irpersafte. - 4. Azotamie durch funktionelle Nieren· 
stOrung als Folge der Hypochloramie. - 5. Azotamie durch Anhydramie. 

1. Azotamie durch anatomische Nierenscbadigung. Bei sechs ti:idlichen Fallen 
von hohem DarmverschluB fanden BROWN, EUSTERMAN, HARTMANN und 
ROWNTREE histologische Nierenveranderungen. Die Epithelien der Tubuli 
waren degeneriert, im Lumen und Epithel letzterer war Kalkanhaufung nach· 
weisbar. Ursache dieser Veranderungen sollten die Ileusgifte selbst sein. ZEMAN, 
FRIEDMAN und MANN fanden in 4 ahnlichen Fallen ein gleiches, der Sublimat· 
niere uberraschend ahnliches Bild. Durchaus entsprechende Nierenverande· 
rungen konnten von obigen Autoren experimentell reproduziert werden. Ver· 
kalkung und Nekrose des tubularen Epithels wurde bei Katzen bereits 48 Stunden 
nach Unterbindung des Pylorus nachgewiesen. Uber die nekrotischen Nieren· 
veranderungen des von TSCHILOW veri:iffentlichten ahnlichen Falles auBert 

44* 
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sich F AHR in folgenden Worten: ,,_ .. daB es bei einer so schweren, zum Unter
gang der Hauptstiicke fiihrenden Nephrose zu einem Koma kommen kann, 
scheint mir begreiflich". Auf Grund einschlagiger Beobachtungen ist GSELL 
der Meinung, daB zunachst durch Salzmangel eine funktionelle Azotamie ent
steht, bei anhaltendem CI-Verlust und Stickstoffretention tritt sekundar zur 
funktionellen Nierenstorung noch eine toxische Schadigung des tubularen 
Nierenapparates hinzu. 1st auch Alkalose vorhanden, so kommt es zu Kalk
ausfallung im nekrotischen Gewebe. ROHLAND betrachtet die von ihm in 
6 Fallen gefundenen, der Sublimatnekrose ahnlichen Nierenveranderungen, 
als wesentliche Mitursachen der im hypochloramischen Koma gefundenen 
Azotamie. Die unmittelbare Ursache der anatomischen Veranderungen ware 
die Hypochloramie, indem angenommen wird, daB das veranderte Ionenmilieu 
die Nierenzellen schadigt. Es handelt sich um schwere Nierenveranderungen, 
um eine formliche Obturation der Harnkanalchen durch desquamierte, nekro
tische, schnell verkalkende Epithelien. Diese Kalkausfallung, schreibt Rohland, 
kommt nicht bloB bei PylorusverschluB oder schwerem Durchfall Erwachsener 
vor, sondern, wie die Befunde GLASERFELDS zeigen, auch sehr haufig bei an 
Darmkatarrh gestorbenen Sauglingen. Nach ROHLAND darf von der patho
genetischen Einheit "hypochloramische Nephrose" gesprochen werden. 

Bei Sektionen azotamischer Falle von Sauglingstoxikose findet man haufig, 
wenn auch nicht immer anatomische Nierenveranderungen. SCHLOSS fand 
unter 9 solchen Fallen 2mal Kalknekrose und hebt die Ahnlichkeit des Befundes 
mit dem Bilde der Sublimatniere vor. Fiir diese 2 FaIle erwagt SCHLOSS die 
Moglichkeit einer durch obige Veranderungen herbeigefiihrten Niereninsuffizienz. 
In 4 weiteren Fallen bestanden bloB parenchymatose Veranderungen maBigen 
Grades, in 3 Fallen wurde trotz Azotamie keine Nierenlasion gefunden. Kalk
deposition in den Tubuli von Sauglingen fanden LIGHTWOOD in 6 Fallen, BUTLER, 
WILSON und FARBER in 4 Fallen. In letzteren Fallen bestand interessanter
weise keine Hypo-, sondern Hyperchloramie (s. S. 665). 

Den eben beschriebenen Fallen, in denen die Entstehung der Azotamie 
nach Salzverlust durch schwere anatomische Nierenveranderungen scheinbar 
erklart werden kann, stehen andere gegeniiber, in denen keine oder bloB gering
fiigige histologische Nierenveranderungen gefunden wurden. 

Uber negativen histologischen Nierenbefund bei Azotamie infolge hohen Darm
verschlusses berichten MCQUARRIE und WHIPPLE, COOKE, RODENBAUGH und 
WHIPPLE, HADEN und ORR, BLUM, BINET, MAYER. Geringfiigige Verande
rungen im Sinne der Kalkablagerung beschreiben bei Salzmangel durch Duodenal
stt)nose PORGES, BORST, HOFF. 

Bei infolge Durchfalls entstandener hoher Azotiimie fanden LEMIERRE, 
DESCHAMP und BERNARD gar keine Nierenveranderungen, BORST bloB leichte 
Verfettung einiger Tubuli, NOBECOURT, BmOT und MAILLET bei Sauglings
durchfallen keine, SCHLOSS bloB in einigen Fallen Nierenveranderungen. An 
Hand der Journale der Baseler Klinik berichtet JUNG iiber etwa 40 azotamische 
FaIle, die wahrscheinlich mit Salzmangel genetisch verkniipft waren, Anhalts
punkte fiir anatomische Nierenveranderungen ergaben sich nicht. 

Gegen die Haufigkeit anatomischer Nierenveranderungen bei chloropriver 
Azotamie sprechen auch die durch Salztherapie schlagartig geheilten Falle; 
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die rasch erfolgte GeneslUlg laBt sich kaum mit dem Bestehen ernster anato
mischer Veranderungen vereinbaren. 

Es kommen demnach Falle von chloropriver Azotamie mit und ohne anatomi
schen Nierenveranderungen vor. Der in diesen divergenten Befunden liegende 
Widerspruch wird durch die Auffassung GSELLS und ROHLANDS gllicklich iiber
briickt. Durch Salzmangel entsteht zunachst eine funktionelle Nierenstorung, 
wird diese nicht zur Zeit behoben, so entsteht sekundar eine irreversible, der 
Salztherapie trotzende, durch anatomische Veranderungen herbeigefiihrte, 
wahre Niereninsuffizienz. Das Auftreten der letzteren mag vielleicht auch 
manche Versager der Salztherapie erklaren. Welche nun die Noxe ist, die aus 
dem Mosaik der vorliegenden funktionellen Storungen (Hypochloramie, Alkalose, 
Exsikkose, Kreislaufstorung, Azotamie) die anatomische Schadigung der Nieren 
herbeifiihrt, bleibt unseres Erachtens eine offene Frage. 

2. Azotamie durch vermehrten EiweiBzerfall. MCQUARRIE und WHIPPLE, 
HADEN und ORR stellten bei experimentellem hohem DarmverschluB negative 
Stickstoffbilanzen fest. Die Entstehung letzterer fiihren die genannten Autoren 
auf die Wirkung von Darmgiften zuriick. Nach HADEN und ORR erscheint der 
vermehrte EiweiBzerfall erst als das CI des Korpers im Kampfe gegen die Toxine 
bereits groBenteils verbraucht ist, immer trifft man daher zur Zeit als der 
toxische EiweiBzerfall einsetzt, Hypochloramie schon vor (vgl. S.654). CHA
BANIER und N ONNENBRUCH teilen noch heute diese Auffassung; letzterer nennt 
das Blutchlor eine "Bremse" die den EiweiBzerfaIl aufhalt. GLASS fand bei 
experimenteIler fortgesetzter Entziehung von Magensaft gleichfalls stark ver
mehrten EiweiBzerfaIl. Nach erfolgreicher Bekampfung der Salzmangelazotamie 
durch Salztherapie werden stets hohe Stickstoffmengen ausgeschieden. Diese 
Tatsache wird als Beweis eines vermehrten EiweiBzerfaIls bei Salzmangel dahin
gestellt. So z. B. im FaIle P. MEYERs, wo bei einer fast eiweiBfreien Diat inner
halb von 3 Tagen 46,6 g Stickstoff ausgeschieden wurde, wahrend der R.N. 
im Elute von 163 mg- % auf 31 mg- % sank. Der RN. oder zumindest dessen 
Harnstoffanteil verteilt sich bekanntlich annahernd gleichmaBig auf das Wasser 
des Elutes und der Gewebe (MARSHALL und DAVIS, BECHER, PETERS und 
VAN SLYKE). Setzen wir den Fall, daB die schlechternahrte Patientin MEYERS 
50 kg wog, bei einem 70%igen Wassergehalt kann der Wasserbestand ihres 
Korpers auf 35 Liter geschatzt werden, sinkt nun die R.N.-KQnzentration in 
dieser Wassermenge, wie im Blute von 163 mg-% auf 31 mg-%, so miissen 
46,2 g Stickstoff ausgeschwemmt werden. Mit Recht denkt daher MEYER, 
daB es sich hier urn vermehrten Gewebsstickstoff handelt. Welcher Teil dieser 
groBen Stickstoffmengen aus EiweiBzerfall, welcher bloB aus einfacher Retention 
herriihrt, kann unseres Erachtens aus diesen Daten nicht entschieden werden. 
Ware namlich die Stickstoffanhaufung sogar in ihrer Ganze durch Retention 
herbeigefiihrt, so wiirde nach Losung der Nierensperre genau dieselbe Stickstoff
menge ausgeschwemmt worden sein. Ebensowenig kann im FaIle von MORA
WITZ und SCHLOSS die hohe Stickstoffausschwemmung als Beweis eines ver
mehrten EiweiBzerfalls dienen und somit darf auch die Genese der Azotamie nicht 
auf diesen allein zuriickgefiihrt werden. Fiir die Feststellung eines vermehrten 
EiweiBzerfalls konnten bloB solche negative Stickstoffbilanzen verwertet werden, 
in deren VerIauf der R.N. des Elutes konstant bleibt bzw. wenn dessen Ver
anderungen rechnerisch bei AufsteIlung der N-Bilanz in Betracht gezogen waren. 



694 EDMUND KERPEL-FRONIUS: 

DaB vermehrter EiweiBzerfall im Salzmangelzustande stattfindet, kann 
auf Grund der Stickstoffbilanzen in Tierexperimenten nicht bezweifelt werden. 
BloB kann dieser allein nicht die Anhaufung der groBen Stickstoffmengen, die 
nach Salzzufuhr ausgeschieden werden, bedingen. 

Wie entsteht der vermehrte EiweiBzerfall? HADEN und ORR, MORAWITZ 
und SCHLOSS, CHABANIER, GLASS, MICHELSEN, NONNENBRUCH, BAUER u. a. 
sind der Meinung, daB der Salzverlust bzw. die Hypochloramie unmittelbar 
oder durch Wegfall der "bremsenden" Wirkung des Chlors auf toxische Korper, 
zu EiweiBzerfall fiihren. AuBer dieser Moglichkeit muB aber noch mit anderen 
Faktoren gerechnet werden, die bei fast allen Formen des Salzmangels mit 
im Spiele sein konnen. Wir denken hier an die Rolle von Durst und Hunger. 
Auf letzteren Faktor eriibrigt es sich hier ausfiihrlich einzugehen. 

Uber den EinflufJ des Durstens auf den EiweifJstotfwechsel sind seltsamerweise 
die Akten noch nicht abgeschlossen. Altere Autoren (Literatur bei SCHIFF) 
nehmen an, daB Durst zu vermehrtem Eiweil3zerfall fiihrt. 

So fand STRAUB 1899 in mustergiiltigen Bilanzversuchen folgende Beziehungen 
zwischen Wassermangel und Stickstoffwechsel: Wird einem Runde bloD frisches Fleisch, 
ohne Wasser, zugefiihrt, so verabreicht man eigentlich eine etwa 3%ige Stickstofflosung. 
Dieses Wasser reicht so fiir die extrarenalen Ausgaben, wie auch fiir die Ausscheidung von 
Schlacken aus. Gibt man aber dieselbe EiweiDmenge statt in Form frischen Fleisches, 
getrocknet, in Pulverform, so reWen die Metabolyten bei ihrer Ausscheidung bereits Korper
wasser mit, nun stellt sich EiweiDzerfall ein. Nach STRAUB kann man daher " ... von einem 
Durstzustand nur sprechen, wenn ein Tier weniger Wasser einfiihrt, als zur Ausfuhr der 
Zersetzungs- und Ausscheidungsprodukte durch den Rarn und zum Ersatz des durch Raut 
und Lunge abgedunsteten Wassers notig ist". 

Bei Entwasserung durch konzentrierte Dextroselosung berichten McKAY und McKAy 
gleichfalls iiber immer groDer werdenden EiweiDzerfall. KERPEL-FRONIUS schildert die 
Entstehung der seit BANG bekannten Durstazotamie und die Entstehung des vermehrten 
EiweiDzerfalls in folgender Weise: Bei durstenden Kaninchen, die zu gleicher Zeit hungern, 
wird durch Abbrennung von Muskelsubstanz auf je 3-3,5 g Stickstoff etwa lOOg aus Fleisch 
und Fettverbrennung stammendes priiformiertes und Oxydationswasser frei. Ein erheb
Hcher Teil dieses endogenen Wassers wird zur Deckung extrarenaler Ausgaben beschlag
nahmt, es bleibt unter solchen Umstanden bloD so wenig aus dem Stoffwechsel frei werdendes 
Wasser iibrig, daD die Schlacken bloD in jenem Falle vollig eliminiert werden konnten, 
wenn die Nieren eine 1O-12%ige Srickstofflosung bilden kiinnten. Die maximale Stick
stoffkonzentration des Kaninchenharnes erreicht aber kaum 3,5%. Daher wnrde einer
seits Korperwasser iiber die Menge des aus Gewebszerfall frei werdenden Wassers mit
gerissen, andererseits wurde ein Teil der Schlacken retiniert. Die Durstazotamie entstand 
bei erhaltener Konzentrierjahigkeit der Nieren infolge von EiweiDzerfall und gleichzeitiger 
Limitierheit der Wasserdiurese. Der scheinbare Widerspruch der Ergebnisse von STRAUB 
und KERPEL-FRONIUS lost sich auf, wenn man die Verschiedenheit 1. der Versuchstiere, 
2. der Versuchsanordnung in Betracht zieht. Ad 1. ist zu bemerken, daD der Rund nach 
AMBARD eine fast doppelt so groDe Stickstoffkonzentrationsfahigkeit besitzt als das 
Kaninchen, folglich kann der Rund eine gleich groDe N-Menge in fast halb so groDer 
Wassermenge ausscheiden als das Kaninchen. Ad 2. Die Menge des verfiitterten rohen 
Fleisches bei STRAUB iibersteigt pro Kilogramm Tier bedeutend, die bei den hungernden 
Tieren KERPEL-FRONIUS eingeschmolzene Fleischmenge. Da es sich in beiden Fallen urn 
eine etwa 3%ige N-Losung handelte (s. oben) war auch die zu Verfiigung stehende Wasser
menge bei den Kaninchen eine pro Kilogramm Korpergewicht viel geringere. Durch die 
extrarenale Wasserabgabe, die nicht unter ein Minimum sinken kann, wird der Stickstoff
losung beim Kaninchen eine weit groDere Wassermenge entzogen als dem Runde: Den 
Nieren wird also letzten Endes im Kaninchenversuche eine weit konzentriertere N-Losung 
zugefiihrt. 

1m Gegensatz zu den Ergebnissen von STRAUB fand FRANKENTHAL trotz 
ahnlicher Versuchsanordnung keinen vermehrten Eiweil3zerfall. Letztere Ver-
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suche und eine eigene Beobachtung NONNENBRUCHS "lassen neuerdings zweifel
haft erscheinen ob Durst einen Mehrzerfall von EiweiB nach sich zieht oder 
nicht" (NONNENBRUCH). 

Die Ursache der sich widersprechenden Versuchsergebnisse finden wir darin, 
daB STRAUB seinem Dursthunde eine 3mal so hoch konzentrierte Stickstofflosung 
zufiihrte als FRANKENTHAL. Die ungleich groBere renale Uberlastung in ersterem 
Versuch liWt wohl annehmen, daB hier ein schwerer Durstzustand eingetreten 
ist wie in letzterem. 

Auch bei DarmverschluB bzw. unstillbarem Erbrechen besteht ein ver
scharfter Durstzustand, da hier auBer der Ausschaltung der Wasserzufuhr 
noch gewaItige Wasserverluste durch Erbrechen entstehen. GOMORI und PODH
RADSKY fanden bei Katzen nach Unterbindung des Pylorus einen groBeren 
EiweiBzerfall als bei nur durstenden und hungernden Kontrolltieren. Dieser 
EiweiHmehrzerfaIl bei Pylorusstenose konnte aber durch Ersatz des verlorenen 
Salzes ohne gleichzeitige Wasserzufuhr bloB maBig verringert werden. Die 
Demineralisation scheint daher nicht der wichtigste Faktor in Entstehung des 
EiweiBzerfalls zu sein. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB im schweren Salzmangelzustand ein 
vermehrter EiweiBzerfall stattfindet, in dessen Entstehung Durst, Salzmangel 
und Hunger die wichtigsten Faktoren zu sein scheinen. 

3. Azotamie durch Verminderung der osmotischen Konzentration. Nachdem 
HADEN und ORR das Auftreten der Azotamie mit der Hypochloramie in ursach
lichem Zusammenhang brachten, entwickelten sich alsbald verschiedene Theorien 
iiber das Wesen dieses Zusammenhanges. HARTMANN und Mitarbeiter stellten 
ausgehend von Untersuchungen beim Pylorusspasmus des Sauglings ihre Theorie 
auf. Die bei Pylorusspasmus gefundenen chemischen Veranderungen erklaren 
sich ungezwungen durch progressiven Verlust von Magensaft. Toxinwirkung 
kommt hier nicht in Frage. Nun wird der Verlust von CI' durch HCO~ kom
pensiert, der Verlust von Neutralchlorid miiBte aber zur Verminderung der 
osmotischen Konzentration fiihren, wenn zu gleicher Zeit der Harnstoffgehalt 
des Blutes sich nicht erhohen wiirde. Bei Sauglingen mit Pylorusspasmus wurde 
die osmotische Konzentration des Blutes aus der Summe aller Anionen (die 
jener der Basen gleich sein muB, s. S.638), sowie dem Harnstoff berechnet. 
Direkt bestimmt wurden jedoch bloB CI' und HCO~, wahrend die Summe der 
iibrigen Anione (organische Sauren, Phosphate, Sulphate, EiweiB) in der An
nahme, daB diese bei PylorusversehluB nicht stark variieren, als eine konstante 
Zahl in Reehnung gestellt wurde. Es ergab sieh aus dieser Bereehnung, daB die 
gesamte osmotische Konzentration infolge der Anhaufung von Harnstoff, 
selbst im FaIle tiefer Hypochloramie unverandert bleibt. An Hand von spateren 
Arbeiten wurde aber alsbald naehgewiesen, daB dieser nieht direkt ermittelte, 
als konstant angenommene Anionenrest sich im Verlaufe der Pylorusstenose 
stark vermehrt (s. S. 656), folglich lag die wahre osmotische Konzentration in 
HARTMANNS Fallen hoher als die berechnete. 

Die Beziehungen zwischen Hypochloramie und Azotamie versuchte BLUM 
1928 in ganz ahnlicher Weise zu erklaren. Letzterer beobachtete nach Ab
klingen des diabetischen Komas mitunter Harnstofferhohung, die sowohl durch 
NaCI-, als wenn auch etwas langsamer, durch NaHC03-Verabreichung zum 
Schwinden gebracht werden konnte. Da beide Salze sich als wirksam erwiesen, 
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dachte BLUM, daB hier eine allgemeine Salzwirkung osmotischer Natur vorliegt. 
Die durch Salzmangel herbeigefUhrte Erniedrigung der osmotischen Konzen
tration sollte durchHarnstofferhohung kompensiertwerden, letztereverschwindet, 
wenn das osmotische Defizit durch ein anderes Salz ersetzt wird. Die Theorie 
BLUMS fand sich rasch Anhiinger und Gegner. Letztere bezweifelten vor allem 
die ZweckmiiBigkeit eines Vorganges in dem eine aIle Membrane frei passierende 
Substanz, der Harnstoff, zwecks Erhaltung der osmotischen Konzentration 
retiniert werden sollte (RATHERY, ACHARD, MEYER, BORST u. a.). KERPEL
FRONIUS fand Ge/rierspunkte bis - 0,420 im Blutserum von Sauglingen und Ver
suchstieren mit normalem Reststicksto/f. Letztere Beobachtung konnte v. M6RITZ 
im hyposaliimischen Endstadium der tuberkulOsen Meningitis bestiitigen. 

Die Anhiinger der "Kompensationstheorie" der Salzmangelazotiimie modifi
zierten, L. BLUM mitinbegriffen, alsbald ihre Auffassung in der von RATHERY 
bereits 1904 angegebenen Richtung. 

4. Azotiimie durch Hypochloriimie. RATHERY erkliirte bereits 1928, zuriick
greifend auf seine friiheren tierexperimentellen Beobachtungen (CASTAIGNE 
und RATHERY), daB die Salzmangelazotiimie eine durch NierenstOrungen infolge 
Herabsetzung der Salzkonzentration entstandene Retentionsazotamie ist. Da 
in der Folgezeit die groBte Zahl der Fiille mit nichtnephritischer Azotiimie im 
AnschluB an Erbrechen beschrieben wurde, und da Erbrechen immer betriicht
liche Hypochloriimie nach sich zieht, biirgerte sich rasch die Auffassung ein, 
daB die normale Ausscheidung des Harnstoffes an eine normale Blutchlor
konzentration gebunden ist. Die "Azotemie par manque de sel" BLUMS erhielt 
nun den Namen "Hypochlonlmie" (RUDOLF) oder "Chloroprive" bzw. "Hypo
chloriimische" Azotiimie (STRAUSS), womit betont wird, daB neben der nephriti
schen Form der Azotiimie noch eine mit Hypochloriimie verbundene bzw. 
durch Hypochloramie entstandene Form der Azotiimie vorkommt. 

Storungen der Nieren/unktion sind bei allen Formen erschopfenden Salz
verlustes gefunden worden. Wir wollen hier nicht auf die von fast allen Autoren 
angegebene Albuminurie und Cylindurie, bloB auf die EliminationsstOrung der 
Niere im Salzmangelzustande niiher eingehen. MCQUARRIE und WmpPLE zeigten, 
daB im Verlaufe des hohen Darmverschlusses das Verhiiltnis 

Harnstoff in 1 stilndigem Harn 
Harnstoff in 100 cern Blut ' 

d. h. die Konzentrationskra/t der Niere herabsinkt. Gleichzeitig vermindert 
sich auch die Phenolsulphonephtaleinausscheidung (MCQUARRIE und WmpPLE, 
BROWN, EUSTERMAN, HARTMAN und ROWNTREE). Letzteren Befund, sowie 
eine Erhohung der AMBARDschen Konstante erhoben SCHLOSS, KOCH, SCHOEN
THAL und Mitarbeiter bei schwerem Brechdurchfall der Siiuglinge. Veriinde
rung der Konstante, als Zeichen mangelhafter Nierenfunktion wird hiiufig 
nach Brechzustiinden beobachtet (BLUM, RUDOLF u. a.). Als weiteres Zeichen 
einer unterwertigen Nierenarbeit wird fernerhin die Verminderung der Diastase
ausscheidung durch den Harn angegeben (MELLINGHOFF). Die Konzentration 
des Harnsto//s bzw. des Sticksto//s erreicht im Harne nach AMBARD, STAHL und 
KUHLMANN gesetzmiiBig bloB 1/3 des maximal moglichen Wertes. Diese H yposthen
urie fUr Stickstoff kann nach schweren Brechzustiinden und Durchfiillen hiiufig 
beobachtet werden (BRUBERGER, KuNGNER, MEYER, OERTEL u. a.). In Tier
experimenten begleiten die Salzmangelazotiimie scheinbar konstant niedrige 
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Harnstickstoffkonzentrationen (AMBARD, GLASS, KERPEL-F'RONIUS, LOEB, AT
CHLEY und Mitarbeiter, HARROP und Mitarbeiter). In klinischen Fallen findet 
man jedoch ab und zu Angaben iiber gut erhaltene Konzentrationskraft der 
Nieren bei vermeintlicher Salzmangelazotamie (VARELA und RUBINo). Auch 
bei Azotamie durch hohen DarmverschluB kommen hohe spezifische Gewichte 
vor (LOURIA). Es wiirde die Miihe lohnen, die im Tierexperiment so konstante 
Stickstoffhyposthenurie an groBerem klinischen Material nachzupriifen. Oli
gurie, wie bereits mehrfach erwahnt, kommt bei Salzmangelazotamie haufig, 
jedoch nicht immer vor. CHABANIER charakterisiert die funktionelle Nieren
schadigung als ein Zustand der "relativen Oligurie". "Relative Oligurie" besteht 
in allen Fallen, in welchen die Wasserdiurese ungeachtet ihrer absoluten GroBe, 
zur Eliminierung der totalen Menge des im Organismus gebildeten oder eingefiihr
ten Stickstoffs unzureichend ist. Dieser Fall kann einerseits durch verminderte 
Wasserdiurese (<<Oligurie relative par chute de la diurese aqueuse»}, andererseits 
durch Herabsetzung der maximaItm Konzentration des Harnstoffs, bei scheinbar 
normalen, relativ jedoch unzureichenden Harnvolumina eintreten ((Oligurie 
relative par nephrite fonctionelle»}. 

Auf welchem Wege nun die Hypochloramie diese Funktionsstorungen der 
Niere verursacht, dariiber sind die Meinungen geteilt. RATHERYs sowie CHABA
NIERs diesbeziigliche Ansicht haben wir bereits besprochen (s. S. 686). BUINE
WITSCH erklart das Auftreten der Azotamie als Folge der Storung des Molekular
austausches in den Glomeruli im Sinne seiner Theorie der Harnbildung. Die 
groBte Zahl der Autoren, die die funktionelle Nierenschadigung auf Hypochlor
amie zuriickfiihrt, scheint mehr oder weniger der Ansicht RATHERYs beizu
pflichten. 

Der ziemlich enge Parallelismus zwischen sinkendem Chlor und steigendem 
R.N. bei Brechzustanden, besonders auch in Tierexperimenten nach Magensaft
entziehung (VAN CAULAERT und MANGIDO, GLASS u. a.) dient als Hauptstiitze der 
Auffassung der Salzmangelazotamie als direkte Folge der Hypochloramie. 

Es gibt aber Hypochloriimiefalle ohne Azotiimie (TmERS, RUDOLF, KERPEL
F'RONIUS, KALAPOS, MACH). Zahlreiche Beispiele konnen auch angefiihrt werden, 
in denen der Parallelismus zwischen Grad der Hypochloramie und Hohe der 
Azotamie auBerst mangelhaft ist. Bei Pylorusspasmus der Sauglinge erschien 
die Azotamie in den von PHELlzOT veroffentlichten Fallen bei einer 50%igen 
Verminderung des Serumchlors, bei Cholera infantum demgegeniiber trat eine 
ungefahr gleich so groBe Vermehrung des Harnstoffs schon bei viel geringerer 
Hypochloramie ein. AMBARD teilte zwei interessante Beispiele dieser Art mit. 
In einem FaIle von Schwangerschaftserbrechen wurden reichliche Mengen von 
DextroselOsung verabreicht, im Blute fand man Hypochloramie ohne Azotamie. 
Der zweite Fall ist eine Durchfallsazotamie mit Exsikkose, doch ohne Hypochlor
amie. MEYER sowie KLrNGNER heben auch im VerIauf von Brechzustanden den 
mangelnden Parallelismus zwischen Grad der Hypochloramie und Erscheinen 
der Azotamie vor. RATHERY glaubt den fehlenden Parallelismus auf die indi
viduell verschiedene Empfindlichkeit des Nierenepithels zuriickfiihren zu diirfen. 
Es geht aber nicht an das Fehlen des Parallelismus einfach auf "individuelle 
Verschiedenheiten" zu beziehen, denn untersucht man die Blutchlor-R.N.
Relation in ihrer Abhangigkeit von der jeweiligen Entstehungsursache, so ver
schwindet der Chaos und man wird einer hoheren GesetzmaBigkeit gewahr. 
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Form der Salzentziehung 
(Autor) 

1. Normalwert . 
2. Magensaftentziehung (GLASS). 
3. Dasselbe, spateres Stadium . 
4. PylorusverschluB (PORGES) .. 

Tabelle 2. 

5. Chloropenie ohne Alkalopenie (KERPEL-
FRONIUS) ............. . 

6. Entziehung von Pankreassaft (GAMBLE). 
7. Durchfall (GSELL) ........ . 
8. Diabetisches Koma (KALAPOs) ... . 
9. Nebennierenrindeninsuffizienz (LOEB, 

ATCHLEY und Mitarbeiter) ..... . 
10. No. + CI-Entziehung mittels Dextrose 

(KERPEL-FRONIUS) ........ . 
11. Hundeexsikkose (KERPEL-FRONIUS) .. 
12. Dilutionshypochloramie (KERPEL-FRONIUS). 

Tierart 

Hund 

Mensch 

Kaninchen 
Hund 

Mensch 
Mensch 

Hund 

Kaninchen 
junger Hund 
junger Hund 

Serum C\ R.N.mg·% lIIiiq.p. L. 

104 -bis 40 
65 34 
53 196 
54 150 

65 40 
94 200 
94 67 
90 134 

100 185 

100 135 
160 192 
67 15 

Ein Blick auf Tabelle 2 zeigt uns, daB in den wiedergegebenen verschiedenen 
Formen erschopfenden Salzmangels jede direkte Relation zwischen Grad der 
Hypochloramie und der Azotamie fehlt. Geht man aber einen Schritt weiter 
und beriicksichtigt auch die Atiologie des Salzmangelzustandes, so stellt sich 
heraus, daB Hypochloramie bloB geringen Grades von Azotamie begleitet wird 
bei enteralen und renalen Salzverlusten. Da die Anhydramie bei diesen Formen 
des Salzverlustes mit einer bloB maBigen Hypochloramie einhergeht (s. S. 663 f.), 
so wird es verstandlich, daB die durch die Anhydramie bedingte Azotamie bei 
schon maBiger Hypochloramie erscheint. 

Prinzipiell anders gestalten sich die Verhaltnisse bei Verlust von chlorreichem 
und relativ natriumarmen Magensaft. Eine Anhydramie solchen AusmaBes, 
die die Stickstoffausscheidung bereits beeintrachtigt, entsteht hier bloB zu einem 
Zeitpunkte, in welchem die Chlorvorrate des Korpers schon gewaltig reduziert 
worden sind. Nimmt man an, daB das Auftreten der Azotamie auch in diesem 
FaIle der Anhydramie folgt, so ist es klar, daB diese Form der anhydramischen 
Azotamie mit tiefer Hypochloramie und Alkalose einhergehen muB. 

Diese Auffassung der Dinge bekraftigen Versuche von KERPEL-FRONIUS, in denen ein 
durch isolierteChloropenie (ohneAlkalopenie) geschaffener Zustand mit einem alkalopenisch
chloropenischem Zustande verglichen wurde. Die isolierte Cl- bzw. die No. + CI-Entziehung 
geschah nach der Methode DARROWS und YANNETS (s. S. 648) durch intraperitoneale Na
Lactat- bzw. Dextroseinjektion und nachheriger Peritonealpunktion. Zufolge des in der 
Peritonealhohle stattfindenden Ionenaustausches konnten im ersten Fall isoliert Cl'-Ionen, 
im zweiten FallNa' + Cl'-Ionen entzogen werden. Der Chlorverlust war in beiden Versuchs
anordnungen gleich groB. In den Experimenten ohne Alkalopenie entstand jedoch Hypo
chloramie und Alkalose ohne Exsikkose und Azotamie, in den Dextroseexperimenten hin
gegen Exsikkose und Azotamie bei geringfiigiger Hypochloramie. In letzterem Versuch 
sank die N-Konzentration des Hames auf etwa 1/3 der maximalen Konzentration fiir Stick
stoff, in ersterem blieb die N-Konzentration normal. Fiir die Entstehung der Azotamie 
scheint demnach die an Na'-Verlust sich anschlieBende Anhydramie, nicht die Hypochlor
amie verantwortlich zu sein. Azotamie wird auch bei der mit Hyperchloramie einher
gehenden Hundeexsikkose (Tabelle 2, Punkt 11) gefunden, bei der "Dilutionshyposaliimie" 
(s. S. 647) junger Hunde hingegen, trotz tiefer Hypochloramie, vermiBt. 

AMBARD, STAHL und KUHLMANN versuchten gleichfalls im Tierexperiment den Effekt 
der Cl-Verarmung auf die Nierenfunktion von demjenigen der konkomittierenden An-
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hydramie loszuliisen, weil in klinischen Fallen beide SWrungen voneinander unzertrennlich 
sind. Es wurde Runden, bei freier Zufuhr von Wasser, Magensaft mittels Ristamin ent· 
zogen. Der Wasserverlust durch Durst wurde somit ausgeschaltet. Trotz freier Zufuhr 
von Wasser folgte der "Dechloruration" eine Exsikkose; es fand sich stets eine Serum
proteinvermehrung, sowie Gewichtsverlust, letzterer betrug in dem einen Fall, in welchem 
das Kiirpergewicht zahlenmaBig angegeben wurde, 10% des Anfangsgewichtes. Bedenkt 
man nun, daB die Gesamtmenge des NaCI.haltigen Wassers etwa 20% des Gesamtkiirper
gewichtes ausmacht (S. 644), so muB geschlossen werden, daB bloB der Durst, nicht aber 
die Anhydramie durch obige Versuchsanordnung ausgeschlossen werden konnte. Aus den 
Kurven AMBARDS sieht man genau, daB die Azotamie zwar bei tiefem Serumchlor, jedoch 
gleichzeitig auch bei hiichstem Serumproteinwert auftrat. 

5. Azotamie durch Anhydramie. Wir erwahnten bereits, daB ein Teil der auf 
diesem Gebiet tatigen Forscher nicht dem Chlorverlust, sondern der Anhydramie 
die fiihrende Rolle in der Azotamieentstehung einraumt (PETERS, GAMBLE, 
VERSPIJCK und VAN MATTHUIS, KERPEL-FRONIUS, friiher auch AMBARD). Es 
sei hervcwgehoben, dafJ unter Exsikkose nicht Durst verstanden sein soll. Unter 
Exsikkose wird eine Verminderung des Korperwasserbestandes in Relation zu 
fester Substanz, nicht die Aufhebung der Wasserzufuhr verstanden. Der schwerste 
Grad der Exsikkose ist die Anhydramie (Bluteindickung), letzt.ere entsteht 
bloB nach sehr weit getriebenem Durst, gesellt sich aber fast immer zu erschopfen
den Salzverlusten. So fanden RADEN und ORR, sowie HIBLER, daB nach gleicher 
Versuchsdauer die Verminderung der Blutmenge, der Anstieg der Viscositat und 
der Serumproteine bei nur durstenden Runden viel geringfiigiger bleibt, als bei 
Runden nach Unterbindung des Pylorus. Aus letzteren Beobachtungen erhellt 
sich eben die fiihrende Rolle des Kochsalzverlustes fUr den Ablauf der Storungen 
im Wasserhaushalt; Kochsalzverluste fUhren zu Verlust von extracellularer 
Fliissigkeit, deren physiologische Aufgabe die Konstanterhaltung der Blutmenge 
ist (s. S. 649); Durst greift den Wasserbestand beider Fliissigkeitsraume an 
(KERPEL-FRONIUS), daher wird die Anhydramie durch Durst erst bei groBerem 
absoluten Wasserverlust erscheinen, als die Anhydramie durch Wasserverlust 
ausschlieBlich extracellularer Rerkunft. Die Anhydramie durch Salzmangel 
kann durch Wasserzufuhr allein, falls letztere nicht exzessiv ist, hochstens 
vOriibergehend behoben werden, da das zugefUhrte Wasser rasch den salzarmen 
Organismus durchlauft (s. S. 646). 

Die Entstehung der Azotamie in klinischen Bildern, die heute als "Salz
mangelzustande" zusammengefaBt werden, fiihrten bereits altere Autoren 
(besonders LIEBERMEISTER) auf anhydramisch bedingte Kreislaufstorung zuriick. 
Wir widmeten der Entstehung und dem Wesen letzterer Abschnitt V dieser 
Arbeit, wo gezeigt wurde, daB Kreislaufstorungen bzw. Bluteindickung fast 
konstante Erscheinungen schwersten Salzmangels sind. Betrachten wir zunachst 
den EinflufJ der Blutdruckverminderung, sowie der ErhOhung der EiweifJkonzen
tration auf die Nierenfunktion. MEDES und BELLIS verfolgten die Anderungen in 
der Menge des Glomerulusfiltrats (bestimmt nach REHBERGS Methode) bei 
Variierung des Blutdrucks. Nach Konstriktion der Aorta von Runden unmittel
bar iiber die Verzweigungsstelle der Arteria renalis, fiel der Blutdruck in letzterer 
von 135 auf 80 Rg mm; sofort sank die Menge des Glomerulusfiltrates von etwa 
100 ccm pro Minute auf 20 ccm. LASSEN und RUSFELDT riefen durch spinale 
Anasthesie mittels Novocain bei gesunden Menschen betrachtliche Blutdruck
verminderung hervor. Dieser folgte eine gewaltige Verminderung des Glomerulus
filtrats. 
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Blutdruck Menge des G10merulusflltrats 
Fall I I Fall II Fall I I Fall II 

Vor der Anii.sthesie . 130 mm 
\ 

120 mm 123 ccm 
I 

190 ccm 
Nach der Anii.sthesie 73 mm 79 mm 32 ccm 87 ccm 

Besonders hervorgehoben wird, daB bei Blutdruckverminderung der e//ektive 
Filtrationsdruck (hydrostatischer Druck - onkotischer Druck), von dem die Menge 
des gebildeten Glomerulusfiltrats eigentlich abhangt, perzentueller viel starker 
fallt als der Blutdruck. Fallt z. B. bei konstant bleibendem onkotischem Druck 
von 30 Hg mm der Blutdruck von 100 auf 50 Hg mm, d. h. um 50 %, so vermindert 
sich der Filtrationsdruck von 70 Hg mm auf 20 Hg mm. Einer 50%igen BIut
drucksenkung entspricht folglich bei konstant bleibendem onkotischen Druck 
eine etwa 70%ige Verminderung des effektiven Filtrationsdruckes. Die Autoren 
sind daher der Meinung, daB einer Blutdrucksenkung unter 70 Hg mm ein fast 
volliges Versiegen der Harnsekretion folgen muB. 

In der klinischen Praxis gibt es Azotamiefalle infolge Blutdrucksenkung. 
EVANS beobachtete 5 Tage einer Appendektomie folgend das Auftreten eines 
Kollapszustandes mit Blutdruckerniedrigung auf 50 Hg mm, der Blutharnstoff 
stieg in wenigen Tagen auf 170 mg- %. Die Sektion der Nieren ergab keine 
histologischen Veranderungen. MCCANCE beschreibt einen Selbstversuch, in dem 
gewisse Effekte der Hyperventilation auf die Nierenleistung studiert werden solI
ten. Plotzlich trat wahrend des Versuches ein 2 Stunden dauernder Kollaps
zustand ein. Die Diurese verminderte sich in diesem Zustand auf 0,25 ccm pro 
Minute (taglich 360 ccm). Die Urea "clearence" sank von 107% auf 17%. Neuere 
hochinteressante Beobachtungen iiber das Auftreten von Azotamie im AnschluB 
an ausgiebige Magenblutungen (SUOIC, MEYLER, ALTSTEDT) s{Jheinen nach einem 
ahnlichen Mechanismus zu entstehen. Bei den todlich verlaufenden Fallen ALT
STEDTs stieg der Harnstoffwert des Blutes in 3 Tagen auf tiber 200 mg- %. Es ist 
durchaus moglich, schreibt ALTSTEDT, daB infolge der starken Blutdrucksenkung 
bis auf 70, ja 60 Hg mm eine bedeutende Verminderung der Menge des Glomeru
lusfiltrats eingetreten war. In MEYLERS Fallen handelt es sich gleichfalls um 
Kollapszustande mit Blutdrucksenkung und Azotamie. Die tagliche Stickstoff
ausscheidung eines Patienten von 15-18 g sank im AnschluB an eine durch 
Kollaps gefolgte Magenblutung sogleich auf 8 g pro Tag. Der Blutharnstoff 
stieg auf 100 mg- %. Nun stieg der Blutdruck wieder auf 150/80 an, dem folgte 
eine N-Ausscheidung von 32 g N. Bei Nebennierenrindeninsuffizienz bewies 
SWINGLE iiberzeugend die Verbundenheit der Azotamie mit dem Sinken des 
Blutdrucks. 

AuBer der nicht immer zu beobachtenden Blutdrucksenkung, kommt es in 
dem schweren kollapsahnlichen Dekompensationsstadium erschopfenden Salz
mangels fast konstant zu Hyperproteinamie (s. S. 689). Die direkte Messung des 
kolloidosmotischen Druckes in einem FaIle von an Erbrechen sich anschlieBender 
Salzmangelazotamie ergab z. B. einen onkotischen Druck von 73 ccm Wasser 
(53 Hg mm). Nach Salz- und Wassertherapie sank dieser Druck bei Verschwinden 
der Azotamie auf 33 ccm H 20 (24 Hg mm) (P. MEYER). Gesetzt auch den Fall, 
daB der Blutdruck konstant bleibt, muB der effektive Filtrationsdruck bereits 
infolge der Hyperproteinamie allein herabsinken. SCHLOSS fiihrt die Entstehung 
der Azotamie im anhydramischen Zustand der Sauglingstoxikose bereits in 
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1918 auf folgende Umstande zuriick. 1. Die Konzentration der Blutkolloide 
erreicht infolge der Bluteindickung eine derartige Erhohung, daB der osmotische 
Druck der PlasmaeiweiBkorper sich dem hydrostatischen Druck in den Nieren
capillaren nahert, somit vermindert sich im Sinne STARLINGS der Filtrations
druck in den Glomeruli. 2. Die anhydramische Abnahme der Blutmenge fiihrt 
zu verminderter Nierendurchblutung. 3. Es steht infolge Wasserverknappung 
nicht geniigend Wasser fiir die Diurese zur Verfiigung. GOMORI und PODHRADSZKY 
brachten an Hand ihrer Versuche bei experimentellem PylorusverschluB bei 
Katzen ganz iiberzeugende Beweise iiber die fiihrende Wichtigkeit der Herab
setzung des Filtrationsdruckes in Entstehung der Salzmangelazotamie. Bei 
fortschreitender Anhydramie und Azotamie wird die GroBe des Filtrations
druckes infolge progressiver Abnahme des Blutdrucks und Erhohung des onkoti
schen Druckes immer kleiner, 72 Stunden nach der Pylorusligatur existiert kein 
Druck mehr, der Wasser aus dem Blut in die Glomeruluskapsel abdriicken konnte. 
Beim Vorliegen solcher physikalischen Verhaltnisse wie oben, kann die Rolle der 
Hypochloramie in der Entstehung der Azotamie verneint, zumindest vernach
lassigt werden. Angesichts der haufigen Blutdruckerniedrigung und der fast 
konstanten Hyperproteinamie ist u. E. die Herabsetzung des Filtrationsdruckes 
und die damit verbundene Verminderung der Menge des Glomerulusfiltrates 
von hervorragender Rolle in der Entstehung der Salzmangelazotamie. In 
manchen Fallen, wie bei der experimentellen Pylorusstenose, iiberzeugen uns 
die eben mitgeteilten Versuche GOMORIS und PODHRADSZKYS davon, daB hier 
keine weiteren Faktore gesucht werden miissen. Die pathogenetische Rolle der 
Verminderung des Filtrationsdruckes allein auf alle Salzmangelazotamien auszu
breiten, wiirde jedoch wahrscheinlich scheitern, da diese Verminderung in vielen 
Fallen, soweit man heute urteilen darf, nicht immer groB sein diirfte. AuBer der 
Verminderung des Filtrationsdruckes wird nach VAN SLYKE und Mitarbeiter die 
Menge des Glomerulusfiltrats auch durch die Blutumlautszeit entscheidend 
beeinfluBt. Letztere scheint, soweit Daten vorliegen, im Salzmangelzustande 
erheblich verlangsamt zu sein (s. S. 690). 

Die Verminderung der Menge des Glomerulusfiltrats erklart die Retention 
von Schlacken auch im Falle einer scheinbar normalen Wasserdiurese. Die Menge 
des Filtrats determiniert im wesentlichen die Menge eliminierter Substanzen 
(REHBERG). Erscheint auch z. B. infolge einer mangelhaften Riickresorption 
von Wasser ein scheinbar normales Harnvolumen, so bleibt die Excretion des 
Harnstoffs eben als Folge der geringen Filtratmenge noch immer unzureichend. 

Ein sehr groBer Fortschritt, vielleicht die endgiiltige Klarung der Pathogenese 
der chloropriven Azotamie ist u. E. von systematischen Studien iiber die quanti
tativen Beziehungen zwischen Blutumlaufszeit, Filtrationsdruck und Nieren
funktion im Salzmangelzustande zu erhoffen. 
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deutung der chemi
schen Veranderungen 
fiir Eintritt des To
des beim 657. 

- - Salzmangel bei 653. 
- Modifikation des chemi-

schen Bildes beim. durch 
die Hohe des Sitzes der 
Obstruktion 657. 

Darmwirkung hypophysarer 
Wirkstoffe im Zwi.'lchen
him 146. 

Debt bei Herzkranken 200. 
Deuteroporphyrin, Chemie des 

94. 
Diabetes insipidus und Enu

resis 368, 370. 
- - und hypophysar-dien

cephale Wechselbe
ziehungen 158. 

- mellitus und hypophysar
diencephale Wechsel
beziehungen 163. 

- - Kohlehydratstoffwech
sel bei, und hypophy
sar-diencephale 
Wechselbeziehungen 
171. 

- - lacto.vegetabile Diat 
bei 2. 

- - Salzverlust bei 674. 
- - vegetarische Kost bei, 

klinische Erfah
rungen 310. 

- - Verhinderung durch 
Kauterisation des 
Zwischenhirnbodens 
145. 

Diat s. Ernahrung. 
- "salzfreie" 649. 
Diatbehandlung der Enuresis 

382. 
Dick-Test bei Scharlach, zeit

liches Auftreten 60. 
- und Scharlachdurchseu· 

chung 49. 
Disposition, lymphopathische, 

und appendicitisches 
Krankheitsgeschehen 19. 

Diurese, Salzverlust durch 
671. 

Diuresehemmende Wirkung 
hypophysarer Wirkstoffe 
im Zwischenhirn 147. 

Durchfall, Salzverlust bei, 
Allgemeines 663. 

Durchfallerkrankung der 
Sauglinge, Salzverlust bei 
665. 

Durchfallerkrankungen Er
wachsener. Salzverlust bei 
669. 

Dursten und Azotamie 694. 

Sachverzeichnis. 

Dystrophia adiposogenitalis, 
Fettstoffwechsel bei, 
und hypophysar-di
encephale Wechsel
beziehungen 173. 

- - und hypophysar-dien
cephale Wechselbe
ziehungen 163. 

EiweiBstoffwechsel s. Stoff
wechsel. 

Embolie und Hamophilie 488. 
Endokrine Storungen und 

Enuresis 343. 
Entziindliche Erkrankungen, 

vegetarische Kost bei, kli
nische Erfahrungen 310. 

Enuresis, Atiologie, Literatur
iibersicht iiber die 
bisherigen Theorien 
328. 

- - Riickschliisse aus der 
Symptomatologie 
auf die 337. 

- Aligemeinsymptome 355. 
- als angeborenes Leiden 

339. 
- Ausscheidungstypus 364. 
- Definition 328. 
- und Diabetes insipidus 

368, 370. 
- EinniiBzeit wahrend des 

Schlafes 356. 
- und endokrine Storungen 

343. 
- und Erkrankungen der 

Harn- und Geschlechts. 
organe 348. 

- extrarenale Wasserabgabe 
bei 371. 

- Geschlechts- und Alters
verteilung 338. 

- und Harnblasenerkran
kungen 347, 350. 

- und Intelligenz 357. 
- und konstitutionelle Min-

derwertigkeit 342. 
- Menge des beim Einnassen 

entleerten Urins 361. 
- und Myelodysplasie 344. 
- und Neuropathie 358. 
- nocturna und diurna, Art 

der Urinentleerung bei 
360. 

- und Operationen an ande
ren Korperstellen 348. 

- persistens, recidiva und 
acquisita, Einteilung 
339. 

- Polyurie bei 367. 
- und Prostataaplasie 349. 
- Rassenunterschiede in der 

Haufigkeit der 340. 

Enuresis und Schlaftiefe und 
Einschlafzeit 355. 

- - pharmakologische Un
tersuchungen 359. 

- Spina bifida als Ursache 
der 343. 

- und Statik 366. 
- Symptomatologie 337. 
- Tachyurie bei 369. 
- Therapie 376. 
- Vererblichkeit 340. 
- und Wasserstoffwechsel 

363. 
- und Wurmkrankheiten 

347. 
Epidurale Injektionen bei 

Enuresis 378. 
Epilepsie, Einnassen bei 372. 
Epithelkorperchen, Regula

tion des Mineralhaushaltes 
durch 248. 

Erbgang, dominanter, der An
lage zur Appendicitis 6. 

- der Hamophilie 504. 
Erbliche Disposition fiir 

Scharlachnephritis 
70. 

- - bei Scharlachotitis 79. 
Erbrechen, periodisches, des 

Kindesalters, Salzver
lust bei 661. 

- Salzverluste durch 652. 
- - bei freier Magen-Darm. 

passage 660. 
- - bei gastroduodenaler 

Stenose 659. 
- - bei hohem Darmver

schluB 653. 
Ergotin in der Behandlung 

der Enuresis 381. 
Ernahrung. undAppendicitis

Entstehung 6, 21. 
- EinfluB der Kost. auf die 

Transmineralisation 259. 
- und ha bituelle Appendicitis 

34. . 
- Kostform und Transmine· 

ralisation bei Krank
heiten; Bilanzversuche 
236. 

Sauermilch·Obst-Diat bei 
enteropathischer Appen. 
dicitis 37. 

Ernahrung, vegetarische Kost : 
- Durchfiihrung 311. 
- EinfluB auf N - und Mine-

ralhaushalt bei Kranken 
286. 

- EiweiBumsatz 276. 
- Hemmung der Trans-

mineralisation durch 
305. 

- klinische Erfahrungen mit 
308. 

- und Kohlehydrat- und 
Fettumsatz278. 



Erniihrung, vegetarische Kost : 
- und Mineralstoffwechsel 

274, 280. 
- Nahrwert der 275. 
- Temperaturkurven bei 

Pleuritis und Endokar· 
ditis bei 294. 

- Veranderung der Faeces 
und der Darmgase bei 
302. 

- Vitamingehalt 279. 
- und Wasserhaushalt 280. 
- Wirkung auf BlutgefaBe 

und Blutdruck 285. 
- - auf Magen.Darmtrakt 

284. 
Erstickung, Veranderung des 

Mineralgehaltes der Ge· 
webe bei 230. 

Erythrocyten s. Blutkorper
chen, rote. 

Eunuchoidismus und hypo
physar-diencephale W ech
selbeziehungen 163. 

Exsikkose s.a. Wasserhaushalt. 
- der Sauglinge bei Durch

fallkrankheit, Zusammen
hang mit Salzverlust 665. 

Fermentspiegel im Blut bei 
Leukamie 418. 

Fettstoffwechsel s. Stoffwech. 
sel. 

Fieber, Mineralbilanz im, nach 
Na-Belastung 267. 

- und Porphyrinausschei
dung 115. 

- und Porphyrinstoffwechsel 
117. 

Fieberhafte Infektionskrank
heiten, vegetarische Kost 
bei, klinische Erfahrungen 
315. 

Furunkel bei Scharlach 71. 

Galle, Porphyringehalt der 
105. 

- Tagesmenge und anorga
nische Zusammenset
zung 651. 

Gallenblasenwirkung hypo
physiirer Wirkstoffe im 
Zwischenhirn 146. 

Gallenerkrankungen und Por
phyrinstoffwechsel 115. 

Gehirn, "triibe Schwellung" 
des und Transminerali
sation 259. 

- Veriinderungen des Mine
ralgehaltes im Hunger 
231. 

Sachverzeichnis. 

Geisteskrankheiten, Porphy
rinstoffwechsel bei 117. 

Gelenkblutungen bei Hiimo
philie, Bedeutung des <M,
faBfaktors 489. 

Gelenkerkrankungen, hamo
phile 496. 

Gelenkrheumatismus, vege
tarische Kost bei, kIinische 
Erfahrungen 315. 

Genitaltrophik und -funktion 
und hypophysar-dience
phale Wechselbeziehungen 
163. 

Geschlechtsverteilung der 
Enuresis 338. 

Gonadotrope Wirkung hypo
physarer Wirkstoffe im 
Zwischenhirn 150. 

Grundumsatz bei Leukamie 
420. 

Hiimatin, Chemie 94. 
Hiimin, Chemie 93. 
- Vorkommen im Pflanzen-

reich 102. 
Hamocytoblasten 424. 
Hiimoglobin s. Blutfarbstoff. 
Hiimophilie, Bedeutung des 

GefiiBfaktors 484. 
- Behandlung, allgemeines 

514. 
- - Fernblutstillung 518. 
- - lokale Blutstillung 515. 
- Blubild bei 491. 
- Blutgerinnung bei, Bestim-

mung der Gerin
nungszeit 462. 

- - - Fibrinolyse 464. 
- - - Koagulumbildung 

463. 
- - - Minderwertigkeit 

der Pliittchen, 
Bedeutung 
470. 

- - - - der PIattchen, 
i Nachweis 468. 
I - - - Theorien der Patho-

logie 466. 
- - - Thrombin 472. 
- - weitere Theorien 481. 
- - Zusammenfassung der 

biologischen Unter
suchungen 480. 

- Blutgruppenzugehiirigkeit 
der Mmophilen Fami· 
lien 501. 

- Blutungen bei der, Ab
nahme der Heftigkeit 
493. 

- - erstes Auftreten 493. 
- - Komplikationen der 

Hiimatome 495. 
- - Lokalisation der Spon. 

tanblutungen 494. 
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Hamophilie; Erbgang der 504. 
- familiarer Krankheitstypus 

500. 
Gelenkblutungen bei, Be

deutung des GefiiBfak· 
tors 489. 

Gelenkerkrankungen bei 
496. 

- geographische Verbreitung 
527. 

- Klinik der Blutungen 492. 
- latente 477. 
- Lebensdauer bei 493. 
- postoperative Komplika-

tionen bei, und ihre Ver
hiitung 524. 

- Rezidivblutungen, Ursache 
der 464. 

- Spontan- und Verletzungs
blutungen, Wesen der 
491. 

- sporadische 513. 
- und Thrombose und Em-

bolie 488. 
- Untersuchung der Kon

duktoren 478. 
- - - Blutbild 491. 
- - - Blutgruppenzuge-

hiirigkeit 502. 
- - - Erbgang 509. 
- weibliche, bei der heredi· 

taren Bluterkrankheit 
506. 

Hamopyrrol, Chemie des 94. 
Harn ala Blutstillungsmittel 

bei Hamophilie 516. 
- Glykosurie und Salzaus· 

scheidung 675. 
- Oligurie, Albumin- und 

Cylindrurie . durch· Salz
verlust nach schwerem 
Erbrechen 654. 

- Polyurie bei Enuresis 367. 
- Porphyringewinnung, qua-

litative, im 96. 
- -quantitative, im 98. 
- Tachyurie bei Enuresis 

369. 
Harnblase, Anatomie 332. 
- Druckmessungen und 

Funktionsproben 352. 
- Entleerungstypen 354. 
- Kapazitat der 338. 
- - und EinnaBmenge bei 

Enuresis 362. 
- Physiologie und Patho

logie der Blasennerven 
333. 

- Veriinderungen der und 
Enuresis 331. 

HarnblasenerkraIlkungen und 
Enuresis 347, 350. 

Harndrang, Entstehung des 
357. 
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Harnentleerung, Art der bei i HerzgroBe, absolute (Rontgen-
Enuresis nocturna und I untersuchung): 
diurna 360. . - Auswertungsbeispiele der 

Harnmenge bei Enuresis, beim individuellen HerzgroBe 
Einnassen entleerte 361. 562. 

Harnrohrenerkrankungen und - FlachenmaBe bei dorso-
Enuresis 348. ventralem Strahlengang 

Harnsaurestoffwechsel bei 545. 
Leukamie 416. : - lineare MaBe bei frontalem 

Haut EinfluB der Kost auf den I Strahlengang 547. 
'Mineralbestand der 260. - Mittelnormalwerte und ste-

- Salzgehalt der 643. tige ~bweich~ng der 
- Salzverluste durch die 684. orthodlagraphlschen 
- Veranderungen des Mine- He~zmal3e 561. . 

ralgehaltes bei Erkran- - sonstlge Mal3e und IndICes 
kungen 231. 546. 

Hauterkrankungen und Por- HerzgroBe, gesamte, bei ver-
phyrinstoffwechsel 108. schiedenen Herzkrank-

heiten 603. Hauttuberkulose, vegetansche 
Kost bei, klinische Er
fahrungen 310. 

"Heilkrisen" 278. 
Herz, Endokarditis, vegeta

rische Kost bei, klinische 
Erfahrungen 315. 

Herzbild, morphologisches, in
dividuelle Varia
bilitat bei Ge
sunden und ihre 
Hauptgesetze 594. 

- - - bei Herzkranken und 
ihre Auswertung 
mittels der ste
tigen Abweichung 
599. 

Herzerkrankungen,HerzgroBe, 
gesamte, bei verschie
denen 603. 

- morphologisches Herzbild 
bei Arterioskle
rose 604, 611. 

- - - BASEDowscher 
Krankheit 605, 
612. 

- -- - Hypertonie605,611. 
- - - totaler Arrhythmie 

617. 
- und Porphyrinstoffwechsel 

119. 
Herzermiidbarkeit und Trans

mineralisation 259. 
Herzfonn, Auswertung mittels 

Inspektion 586. 
- - mittels Verzeichnis der 

wichtigsten Merk
male 588. 

Beziehungen zum Ge
schlecht 596. 

- - zum Konstitutionstyp 
594. 

Grenzen der Messungen 
mittels Rontgenunter
suchung 539. 

- relative, klinische Aus
wertung 572. 

- - Korrelation zu denKor
permaBen 565. 

- - Methode von BENE
DETTI 576. 

- - - - Auswertung 579. 
Herzinsuffizienz, Bedeutung 

der Capillaren fiir die 
mangelnde Sauer
stoffversorgung der 
Gewebe bei, Zusam
menfassung 204. 

- - des physikalisch gelo
sten Sauerstoffes bei 
203. 

- Bilanzversuche des Mine
ralliaushaltes bei 237. 

- Blutgeschwindigkeit und 
Sauerstoffverbrauch bei 
197. 

- Capillarversorgung des 
Herzmuskels bei 189. 

- Debt bei 200. 
- Sauerstoffdiffusion bei 

202. 
- und Sauerstoffverbrauch 

199. 
- Storungen der Sauerstoff

diffusion an Stellen eines 
Odems bei 198. 

- vegetarische Kost bei, 
klinische Erfahrungen 
308. 

Herzkammer, Bestimmung der 
GroBe mittels Rontgen 
untersuchung bei dorso
ventralem Strahlengang 
542. 

- rontgenologische Zeichen 
der VergroBerung 593. 

- Tiefenindex des linken 
Ventrikels (bei Rontgen
untersuchung) 546. 

Herzklappenfehler, morpho
logisches Herz
bild bei Aorten
insuffizienz 604, 
611. 

- - -- kombiniertem Mi
tral- und Aorten
fehler 604, 610. 

Mitralinsuffizienz 
605, 607. 

- - :Mitralstenose 605. 
Herzlage 585. 
Herzmuskel, Capillarversor

gung 189. 
Capillarwand im normalen 

und pathologischen 208. 
Myokarditis, Capillarver

anderungen im Herz
muskel bei 210. 

Sauerstoffversorgung bei 
Anamie 190. 

Veranderungen des Mine
ralgehaltes hei 
Diphtherie 231. 

- - bei Erstickung 230. 
- - - im Hunger 231. 
Herzvolumen, Bestimmung 

des, Auswertung der 
rohen Zahlenwerte 
554. 

- - Methode von BENE
DETTI 558. 

- - Zahlenverhaltnisse 548. 
Herzvorhof, rontgenologische 

Zeichen der VergroBerung 
593. 

Hirntumoren, Salzverlust 
durch cerebrales Erbrechen 
bei 660. 

Histaminkollaps, Arbeitsstoff
wechsel im 195. 

Sauerstoffverbrauch im 
196. 

Sauerstoffversorgung des 
Muskelgewebes im 193. 

- Veranderung des Diffu
sionsfaktors der Capil
laren im 190. 

Histaminwirkung, lokale auf 
die Capillarwand 206. 

- und Muskelermiidung, Be
deutung des Diffusions
faktors der Capillaren 
bei 191. 

odematose Durchtrankung 
der Capillaren bei 199. 

Hodenextrakt in der Behand
lung der Enuresis 382. 

Hordeolum bei Scharlach 17. 
Hormon, corticotropes, Vor

kommen und Angriffs
punkt 183. 

- gonadotropes, Vorkommen 
und Angriffspunkt 183. 



Hormon, kontrainsulares 153. 
- - Vorkommen und An

griffspunkt 183. 
- thyreotropes, Vorkommen 

und Angriffspunkt 183. 
Hormonbehandlung der Enu

resis 38l. 
Hormone, endokrine Storun

gen und Enuresis 343. 
- Entstehung hormonaler 

Su bstanzen imZwischen
hirn 14l. 

-- Wirkung bei Leukamie426. 
Hunger, Veranderung des 

Mineralgehaltes der Ge
webe bei 23l. 

- Wirkung auf Salzbestand 
650. 

Hydroa vacciniforme und 
Porphyrinstoffwechsel109. 

Hyperemesis gravidarum 660. 
Hyperthyreoidismus, patho

genetische Klassifizierung 
170. 

Hypertonie s. Blutdruck. 
Hypnose in der Behandlung 

der Enuresis 376. 
Hypochloramie s. Salzverlust. 
- Azotamie durch 696. 
"Hypochloramische Uramie" 

659. 
Hypophysare Wirkstoffe, An

greifen von, im Zwischen
hirn s. Zwischenhirn. 

Hypophyse, diencephale In
nervation der 145. 

- Hinterlappensekretion, Be
einflussung durch Keim
driisen 146. 

Hypophysenextrakt in der 
Behandlung der Enuresis 
382. 

"Hypophysenportalvenen" 
140. 

Hypophysenpraparate, Wir
kung bei Leukamie 430. 

Hypophyse-Zwischenhirn.ent
wicklungsgeschichtliche 
Beziehungen 139. 

- Hormone, Vorkommenund 
Angriffspunkt 183. 

-- Nervenverbindugen 143. 
- Polyurie bei Unterbre-

chung der Verbindung 
148. 

- Sekretionsweg 140. 
Hypophyse-Zwischenhirn, 

Wechselbeziehungen 
beim Menschen: 

- Diabetes insipidus 158. 
- Fettstoffwechsel 173. 
- GefaBtonus 160. 
- Genitaltrophik und -funk-

tion 163. 
- Kohlehydratstoffwechsel 

17l. 

Sach verzeichnis. 

Hypophyse -Zwischenhirn, 
Wechselbeziehungen 
beim Menschen: 

- Nebennierenfunktion 170. 
- Schilddriisenfunktion 167. 
- Warmeregulation 18l. 
Hypophysen-Zwischenhirnsy

stem, Geschichtliches 138. 
Hypotonie s. Blutdruck. 

Icterus catarrhalis, Mineral
bilanz bei, nach Na-Bela
stung 268. 

Ikterus und Porphyrinstoff
wechsel 114. 

Ileopsoashamatome bei Ha
mophilie 494. 

Ileus s. DarmverschluB. 
Immunisierung bei Scharlach, 

zeitliches Auftreten 60. 
Immunitat und Durchseu

chung bei Scharlach 49. 
Immunologische Untersuch

ungen bei Leukamie 424. 
Infektionskrankheiten, fieber

hafte, vegetarische Kost 
bei, klinische Erfah
rungen 315. 

- und Leukamie 424. 
Inkretdriisen, Regulation des 

Mineralhaushaltes durch 
248. 

Insulinwirkung bei Leukamie 
430. 

Intelligenz und Enuresis 357. 
Intermedin, Vorkommen und 

Angriffspunkt 183. 
Ischuria paradoxa und Blasen

zentrum 333. 

"Jodthyreotoxikosen" 169. 
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Kochsalz s. a. Mineralhaushalt. 
- Bedeutung fiir Sauren

Basengleichgewicht des 
Blutplasmas 639. 

- Ersatzsalze fiir 310. 
- Lebensnotwendigkeit fiir 

den tierischen Organis
mus 28l. 

Kochsalzfieber 282. 
K6rpermaBe, Korrelation zu 

den HerzmaBen 565. 
Kohlehydratstoffwechsel s. 

Stoffwechsel. 
Kollaps s. Histaminkollaps. 
- s. Vasomotorenkollaps. 
Konchoporphyrin, Chemie des 

96. 
Konstitution, eunuchoider 

Habitus und Enuresis 342. 
Konstitutionstyp, Beziehung 

zur Herzmorphologie 594. 
Konstitutionsverkniipfung der 

Appendicitis 6, 13. 
Koprepoporphyrin, Chemie 

des 96. . 
Koproporphyrin, Chemie des 

94. 
- Vorkommen im normalen 

menschlichen Stoff
wechsel 105. 

- - im Pflanzenreich 102. 
Kotsteine, Bedeutung fiir 

das Zustandekommen des 
appendicitischen Infektes 
25. 

Kreislaufst6rung,. diabetische 
und Salzmangel 677. 

Kreislaufst6rungen bei Salz
mangel 688. 

- und Porphyrinstoffwechsel 
119. 

Kryptopyrrol, Chemie des 94. 

Larynx, Spontanblutungen im, 
Kachexie, hypophysare, s. bei Hamophilie 494. 

Magersucht. LA. URENCE-MoON -BIEDLsches 
Keimdriisen, Hodenextrakt in Syndrom und hypophysar-

der Behandlung der diencephale Wechselbezie-
Enuresis 382. hungen 166. 

- OvarialpraparatezurBlut- Leber, EinfluB der Kost auf 
stillung bei Hamophilie den Mineralbestand der 
523. 260. 

- Ovulationdurch Verletzung - und Fettstoffwechsel, Be-
des Zwischenhirns 145. deutung des Lipoitrin 

Keimdriisentatigkeit und hy- 156. 
pophysar-diencephale - Mineralsalzgehalt bei Er-
Wechselbeziehungen 163.' stickung 230. 

Klimakuren bei Enuresis 379. '- - bei Leberatrophie 23l. 
Knochen, Porphyrin-Vorkom- . - - im Hunger 231. 

men im wachsenden 102. I - Regulation des Mineral-
Knochenmark, Abweichungen haushaltes in der 248. 

der leukamischen Zelle - "triibe Schwellung" der, 
von der normalen Zelle und Transmineralisation 
des 402. 259. 
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Lebererkrankungen und Por
phyrinstoffwechsel 113. 

- vegetarische Kost bei, 
klinische Erfahrungen 
309. 

Leberkrankheiten, Erbrechen 
bei und Azotamie 661. 

Leukiimie, Abweichungen 
leukamischer Zellen von 
der normalen Knochen
markszelle 402. 

- amitotische Zellteilung bei 
402, 409. 

- Beweglichkeit der Lym
phocyten 410. 

- Beziehungen zur Paren
chymzelle 399. 

- Biochemie des Blutes und 
der blutbildenden Or
gane bei 416. 

- biologische Erscheinungen 
der Zellen bei 406. 

- Bluttransfusion, gekreuzte 
bei 421. 

- chemische Stiirungen bei 
431. 

- Glykogengehalt der Leuko
cyten 419. 

- glykolytische Tatigkeit der 
Zellen 411. 

- Grundumsatz bei 420. 
- Immunologische Unter-

suchungen bei 423. 
- karyologische Atypien der 

Zellen bei 404. 
- - Untersuchung 400. 
- Leukolyse bei 410. 
- Modalitaten der leukami-

schen Hyperplasie 440. 
- phagocytare Tatigkeit der 

Zellen 410. 
- Regulierung und Selbst

regulierung des Blutes 
bei 437. 

- Riintgenbestrahlung bei, 
Wirkungsmechanismus 
425. 

- ~iintgentherapie und 
Grundumsatz 42l. 

- bei Tieren s. Leukose. 
- Tod der Zelle bei 409. 
- Untersuchungen liber die 

ZellgriiBe 394. 
- Wachstums- und Wuche

rungsrhythmus der Zel
len bei 405. 

- Wirkung des neuro-endo
krinen Systems (funk
tionelle Untersuchungen) 
426. 

- Zellkulturen in vitro 414. 
- Zellstoffwechsel 410. 
- "Zellsturz" bei 428. 
Leukodiapedese und Appendi

citis 18. 

Sachverzeichnis. 

Leukolyse 417. 
Leukose bei Tieren 433. 
Lipoitrin 154. 
- Vorkommen und Angriffs

punkt 183. 
Liquor cerebrospinalis, Hor

monvorkommen im, 
Zusammenfassung 
183. 

- - hypophysareWirkstoffe 
im 146. 

Lumbalpunktion bei Enuresis 
378. 

Luminal, Wirkung bei Enu
resis 360. 

Lungenerkrankungen und 
Porphyrinstoffwechsel120. 

Lungenodem und Diffusions
faktor der Capillaren 191. 

Lungenschwindsucht, N- und 
Mineralbilanz bei, bei vege
tarischer Kost 287. 

Lymphadenitis bei Scharlach, 
Haufigkeit 62. 

- - zeitliches Auftreten 56. 
Lymphdriisenabscesse bei 

Scharlach 7l. 
Lymphopathie der Tonsillen 

und Appendicitis, Bezie
hungen zueinander 15. 

Lymphopathische Disposition 
und appendicitisches 
Krankheitsgeschehen 19. 

Magen, Ulcus ventriculi und 
chronische Appendicitis 33. 

Magen-Darmblutungen und 
Porphyrinstoffwechsell11. 

Magen-Darmkrankheiten, 
Porphyrinstoffwechsel bei 
120. 

Magen-Darmtrakt, Salzver
luste durch den 65l. 

- Verdauungssiifte, Tages
menge und anorgani
sche Zusammensetzung 
651. 

- Wirkung vegetarischer 
Kost auf den 284. 

"Magentetanie" 659. 
Magersucht, endogene, Fett

stoffwechsel bei, und hypo
physar-diencephale Wech
selbeziehungen 173. 

Massagebehandlung der Enu
resis 379. 

Mastoiditis bei Scharlach 80. 
Menstruation, EinfluB auf die 

Hamophilie 478. 
- und Porphyrinstoffwechsel 

109. 
Menstruationsscharlach 67. 
Mesoporphyrin, Chemie des 95. 

Methamoglobinurie und Por
phyrinstoffwechsel 1l0. 

Milch, Frauenmilch als Blut
stillungsmittel bei Ramo
philie 517. 

Milchsaureretention im Hista
minkollaps 195. 

Milz, Riintgenbestrahlung der, 
zur Blutstillung bei ill
mophilie 522. 

Milzfunktion bei Leukamie 
429. 

Mineralhaushalt, Analysen 
menschlicher Leichen 
233. 

- Bilanzversuche 236. 
- EinfluB vegetarischer 

Kost auf N -und Mineral
haushalt bei Kranken 
286. 

- Kochsalz, Lebensnot
wendigkeit fiir den tieri
schen Organismus 281. 

- Mineralbilanzen bei Na
Belastung 262. 

- Mineralstoffwechsel und 
vegetarische Kost 280. 

- N- und Mineralbilanz bei 
Pneumonie 238. 

- - - bei Uramie 242. 
- N- und Mineralausschei-

dung durch den Stuhl 
bei vegetarischer Kost 
303. 

- Regulationsmechanismen 
des 247. 

- Transmineralisation, Ein
fluB der Kost auf die 
259. 

- - Folgen der 258. 
- - Hemmung der 304. 
- - Mechanismus des Zu-

standekom
mens, Bedeu
tung von Ca
pillarschaden 
257. 

- - - - elektrostatische 
Theorie 254. 

- - und vegetarische Kost, 
Untersuchungs
methodik 320. 

- Veranderung des Mineral
gehaltes der Gewebe bei 
Erkrankungen 229. 

- Wirkung vegetarischer 
Kostform auf den, beim 
Gesunden 274. 

Mineralsalze s. a. Salze. 
- Verschiebung in Herz und 

Leber bei Erstickung 
230. 

Morphium, Wirkung bei Enu
resis 359. 



Muskelermtidung bei Hista
nllngaben, Bedeutung des 
Diffusionsfaktors der Ca
pillaren fUr die 191. 

Muskelgewebe, Sauerstoffver
sorgung bei der Ar
beit 188. 

-- - im Histaminkollaps 
193. 

- - in Ruhe 187. 
- - im Vasomotorenkollaps 

193. 
- Zerfall des und Porphyrin

stoffwechsel 113. 
Muskelleistung und K- und 

P04-Verluste 258. 
Muskelstoffwechsel im Hist

aminkollaps 196. 
Muskulatur, Mineralbilanzen 

der, nach Na-Belastung 
262. 

- Salzgehalt der 642. 
Myelodysplasie und Enuresis 

331, 344. 
Myelose s. Leukamie. 
Myelosen, chronische, Unter

suchungen tiber die Zell
gro/le 394. 

Nasenpolypen und Enuresis 
348. 

Nebennieren, Suprarenin in 
der Behandlung der 
Enuresis 382. 

- Regulation des Mineral
haushaltes durch 248, 
253. 

N e bennierenbeeinflussung 
durch Wirkung hypophy
sarer Stoffe im Zwischen
hirn 152. 

Nebennierenfunktion und 
Leukamie 427. 

- und hypophysar-dience
phale Wechselbezie
hungen 170. 

Nebennierenrinde, Salzverlust 
durch Ausfall der Funk
tion der 672. 

Nephritis und Salzverlust 678. 
- bei Scharlach s. Scharlach. 
Nervensystem, vegetatives, 

und Leukamie 439. 
"Neurocrinie hypothalami

que" 142. 
~euro-endokrines System, 

Wirkungen des, bei Leuk
kamie 426. 

"Neuronolyse" 142. 
Neuropathie und Enuresis 329, 

358. 
Neurosen der Harnblase und 

Enuresis 350. 
Nieren s. a. Diurese. 

Sachverzeichnis. 

Nieren,Regulation des Mineral -
haushaltes durch die 254. 

- Spontanblutungen in die, 
bei Hamophilie 494. 

Nierenblutungen bei Hamo
philie 490. 

Nierenfunktion und Porphy
rinstoffwechsel 119. 

Niereninsuffizienz, vegetari
sche Kost bei, klinische 
Erfahrungen 308. 

Nierenschadigung, Azotanlle 
bei 691. 

N ormurie 354. 
Nykturie s. a. Enuresis. 

Obstipation, chronische, und 
chronische Appendicitis 
27. 

- habituelle und Appendici
tisbereitschaft 29. 

Odem, Einflu/l auf den lokalen 
Sauerstoffverbrauch 197. 

Ooporphyrin, Chemie des 96. 
- Vorkommen bei Vogeln 

102. 
Opsopyrrol, Chemie des 94. 
Orophysin 154. 
Otitis bei Scharlach s. Schar

lach. 
Ovarialpraparate zur Blut

stillung bei Hamophilie 
523. 

Oxytocin 147. 
- Vorkommen und Angriffs

punkt 183. 
Oxyuren und Enuresis 347. 

Panaritium bei Scharlach 71. 
Pankreassaft, Entziehung von, 

Salzverlust bei 664. 
- Tagesmenge und anorgani

sche Zusammensetzung 
651. 

Phimose und Enuresis 348. 
Phyllopyrrol, Chemie des 94. 
Pigmentwirkung hypophysa-

rer Wirkstoffe im Zwi· 
schenhirn 150. 

Pitressin 149. 
Pleuritis exsudativa, N- und 

Mineralbilanz bei, bei 
vegetarischer Kost 289. 

- vegetarische Kost bei, kli-
nische Erfahrungen 316. 

Pneumonie, Bilanzversuche 
des Mineralhaushaltes 
bei 237. 

- und Salzverteilung im 
Korper 686. 

- vegetarische Kost bei, kli
nische Erfahrungen 316. 

Pollakisurie 354. 
Polyurie bei Enuresis 367. 
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Polyurie bei Unterbrechung 
der Verbindung Hypo
physe Zwischenhirn 148. 

Porphyrie, Calcium behandlung 
der 103. 

Porphyrine, Bestimmung, 
quantitative, beim nor
malen menschlichen 
Stoffwechsel 106. 

- Bildungsstatte der em
bryonalen 103. 

- biologische Verbreitung 
101. 

- chemische Eigenschaften 
93. 

- Erkennung, Trennung und 
Bestimmung der einzel
nen 100. 

- Gewinnung, qualitative 96. 
- - quantitative 98. 
- physiologische Bedeutung 

der beim Erwachsenen 
auffindbaren 108. 

Porphyrinstoffwechsel, Blei-
wirkung auf den 122. 

- und Fieber 117. 
- bei Geisteskrankheiten117. 
- bei Herz- und Kreislauf-

storungen 119. 
- und Lebererkrankungen 

Il3. 
- bei Lungenerkrankungen 

120. 
- bei Magen-Darmkrank-

heiten 120. 
- und Nierenfunktion 119. 
- normalermenschlicher 104. 
- Schlafmittelwirkung auf 

den 121. 
- sekundare Storungen bei 

Blut- und Ge
webszerfall 109. 

- - - Zusammenfassung 
124. 

- zentralnervose Regulation 
116. 

Postoperative Zustande, N-
und Mineralbilanz bei 243. 

Processus vermiformis: 
- s. a. Appendicitis. 
- Anatomie 4. 
- - bei verschiedenen Tier-

arten 7. 
- Bakterienflora im 30. 
- Formen des, Bedeutung 

fUr den appendicitischen 
Infekt 23. 

- Lymphocyten des, Funk
tionen der 10. 

- Funktionen 8. 
- Lymphocytenproduktion 

im 9. 
- 0 blitera tionserscheinun

gen 5. 
- und Tonsillen, Beziehungen 

zueinander 14. 
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Prostataaplasie und Enuresis 
349. 

Protoporphyrin, Vorkommen 
im Pflanzenreich 102. 

Pseudoleukamie 421. 
- Harnsaurestoffwechsel bei 

416. 
Psychoanalyse bei Enuresis 

379. 
Purinstoffwechsel bei Leuk

amie 416. 
Pylorusstenose, Azotamie bei 

695. 
PylorusverschluB s. Darmver

schluB, hoher. 
Pyrrol, Chemie des 94. 

QUINCKEsches Odem, ~ - und 
Mineralbilanz bei, bei vege
tarischer Kost 299. 

RachenmandelnvergroBerung 
und Enuresis 348. 

Rassenunterschiede bei der 
Hamophilie 478. 

- in der Haufigkeit der 
Enuresis 340. 

Rekonvaleszenz, Mineralbilanz 
in der, nach Na-Bela
stung 267. 

- und vegetarische Kost 306. 
Rheumatoid beim Scharlach 

s. Scharlach. 
- Serumrheumatoid 85. 
Rhinitis purulenta bei Schar

lach 71. 
Rontgenbehandlung der Enu

resis 380. 
Rontgenbestrahlung der Milz 

zur Blutstillung bei Hamo
philie 522. 

Rontgenuntersuchung der 
Herzmorphologie s. Herz. 

Rohkost s. Mineralhaushalt. 
- s. vegetarische Kost. 

Sachverzeichnis. 

"Salzmangeluramie" 240. 
Salzretention, "trockene" 646. 
Salzverlust durch Ausfall 

Funktion der Neben· 
nierenrinde 672. 

bei Diabetes mellitus 674. 
- Dissoziation zum Wasser

verlust 646. 
- bei Durchfall 663. 
- Entstehung, Allgemeines 

649. 
- durch Entziehung von 

Pankreassaft 664. 
- durch Erbrechen 652. 

bei freier Magendarmpas
sage 660. 

bei gastroduodenalen Ste
nosen 659. 

durch die Haut 684. 
bei hohem DarmverschluB 

653. 
bei Nephritis 678. 
Parallelismus zum Wasser

verlust des Korpers 644. 
- renaler Entstehung 670. 

Veranderungen im Wasser
bestand der einzelnen 
Fliissigkeitsraume nach 
647. 

Salzverschiebung durch Fliis
sigkeitsansammlung in den 
KorperhOhlen 685. 

Salzverteilung und trauma
tischer Shock 686. 

Sauerstoffdiffusion, gestorte, 
als Ursache der Gewebs
insuffizienz 216. 

Sauerstoffverbrauch und Blut
geschwindigkeit 197. 

- und Herzinsuffizienz 199. 
- der Zelle bei seroser Ent-

ziindung 215. 
Scarlatina s. Scharlach. 
Scharlach, Abscesse, Furunkel 

usw. beim 71. 
- Atiologie 47. 
- Altersverteilung 70. 
- Blutbild bei 54. 
- Durchseuchung mit und 

Sauren-Basengleichgewicht Immunitat 49. 
des Blutes, s. Blutplasma, - familiare Disposition 70. 
Ionenbilanz. Geschlechtsverteilung 65. 

Salz s. a. Kochsalz. - Haufigkeit 68. 
Salzgehalt des Blutplasmas - Immunitat bei, zeitliches 

637. Auftreten 60. 
- der extracellularen Fliis- - Komplikationen, Beein-

sigkeit des Bindegewebs- r flussung durch Se-
raumes 640. rumtherapie 81. 

- des Gesamtorganismus 643. bei, zeitliches Auftreten 
- der Haut 643. 55. 
- der Muskulatur 642. - Mastoiditis 80. 
Salzmangel, Allgemeinbild - Menstruationsscharlach 67. 

688. - Milieueinfliisse und Alters-
- blutchemische Verande- verteilung 50. 

rungen bei 687. - "ohne Exanthem" 48. 
- Kreislaufstorungen bei688. - Nephritis 53. 

Scharlach, Otitis, Altersver
teilung 77. 

- - erbliche Disposition 79. 
- - Geschlechtsverteilung 

78. 
- - Haufigkeit 73. 
- - jahreszeitliche Haufig-

keit 72. 
"- - Letalitat und Mortali-

tat 75. 
- - Seitenverteilung 78. 
- - zeitliches Auftreten 56. 
- Rheumatoid, Geschlechts-

verteilung 68. 
- - Haufigkeit 63. 
- - zeitliches Auftreten 56. 
- Rhinitis purulenta 71. 
- Schwere der "Epidemie" 

und Erkrankungsalter 
51. 

- als selbstandige Krank
heit 46. 

- Serumtherapie, Anwen
dungsgebiet 81. 

- Beeinflussung derKom
plikationen 81. 

- - intravenose 84. 
- - Serumkrankheit 85. 

Sinusitis bei 72. 
- und Vererbung 52. 
- zeitliches Auftreten 56. 
- "zweitesKranksein" 53, 59. 
Scharlachherz 53. 
Scharlachrezidiv 59. 
Schilddriise, Regulation des 

Mineralhaushaltes durch 
248. 

Schilddriisenextrakt in der Be
handlung der Enuresis 381. 

Schilddriisenfunktion und 
hypophysar -diencephale 
W echselbeziehungen167. 

- und Leukamie 426. 
Schlaf, Tiefe und Einschlaf

zeit und Enuresis355. 
- - und Enuresis, pharma

kologische Untersu
chungen 359. 

Schlafmittelwirkung auf den 
Porphyrinstoffwechsell21. 

Schlangengift als Blutstil
lungsmittel bei Hamophilie 
517. 

Schwangerschaft und Por
phyrinstoffwechsel 109. 

Serumbehandlung zur Blut
stillung bei Hamophilie 
519. 

Serumkrankheit bei Serum
therapie des Scharlachs 85. 

Serumtherapie bei Scharlach 
s. Scharlach. 

Sexualstorungen bei Zwerg
wuchs und hypophysar
diencephale Wechselbezie
hungen 163. 



Sexualzentrum 146. 
Shock s. a. Histaminkollaps. 
- traumatischer und Salz-

verteilung im Korper 
686. 

- Veranderungen des Mine
ralgehaltes des Blutes 
im 233. 

Shockahnliche Symptome 
nach schwerem Erbrechen 
durch Salzverlust 654. 

SIMMONDssche Krankheit: 
- Fettstoffwechsel bei, und 

hypophysar-diencephale 
Wechselbeziehungen173. 

- und hypophysar.dience-
phale Wechselbeziehun
gen 163. 

- Kohlehydratstoffwechsel 
bei, und hypophysar
diencephale Wechsel
beziehungen 171. 

- Nebennierenfunktion bei, 
und hypophysar-dience
phale Wechselbeziehun
gen 170. 

- SchilddrUsensymptome 
bei, und hypophysar
diencephale Wechsel
beziehungen 167. 

Sinusitis bei Scharlach 72. 
Speichel, Tagesmenge und an

organische Zusammen
setzung 651. 

Spina bifida aIs Ursache der 
Enuresis 343. 

- - occulta und Enuresis 
330. 

Status lymphaticus und ap
pendicitisches Krankheits
geschehen 21. 

Stoffwechsel, Aminosaure
stoffwechsel bei Leuk
amie 418. 

- Chlorophyllabbau im 
menschlichen 106. 

- Eiwei13ansatz nach Na
Belastung 266. 

- Eiwei13stoffwechsel, Beein
flussung durch Wirkung 
hypophysarer Stoffe im 
Zwischenhirn 153. 

- Eiwei13umsatz, vegetari
ache Kost und 276. 

- Eiwei13zerfall, vermehrter, 
Azotamie bei 693. 

- Fettstoffwechsel, Beein
f1ussung durch Wir. 
kung hypophysarer 
Stoffe im Zwischen
hirn 154. 

- - und hypophysar-dience
phale Wechselbezie
hungen 173. 

Grundumsatz bei Leuk
amie 420. 

Sachverzeichnis. 

Stoffwechsel, Kohlehydrat
stoffwechsel, Beein
f1ussung durch Wir
kung hypophysarer 
Stoffe im Zwischen
hirn 153. 
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Sulfonal, Wirkung auf den 
Porphyrinstoffwechsel121. 

Suprarenin in der Behandlung 
der Enuresis 382. 

- - und hypophysiir-dien- Tabes, "Crises gastriques", 
cephale Wechselbe- Azotamie bei 661. 
.~iehungen 171... Tachyurie bei Enuresis 369. 

-- - StorungdesundStorung Temperatur des Blutes und 
des Salzstoffwechsels i Sauerstoffabgabe 
675. I bzw. -aufnahme 189. 

- Kohlehydrat- und. Fett-I __ und hypophysar-di-
umsatz, vegetansche I encephale Wechsel. 
.Kost und 278. beziehungen 181. 

- MineraIstoffwechsel s. Mi- _ WarmereguJation, chemi-
neralhaushalt. sche,Beeinflussungdurch 

- Phosph?rs~offwechsel bei Wirkung hypophysarer 
Leuka.IDle 418... Stoffe im Zwischenhirn 

- Porphyrme, phYSlOloglsche 156 
Bedeu~ung der 108. _ ErhOhung der und Porphy-

- Porphyrmstof~echsel s. a. rinstoffwechsel 115. 
Porphyrmstoff. Temperaturkurven bei Pleu-
wechsel. . ritis und Endokarditis bei 

- - normaler menschhcher vegetarischer Kost 294. 
104. "Tetanie, chloroprive" 659. 

- - - - endogener und Theobrominum natrio-sali-
ex.ogener An- cylicum in der Behandlung 

. ~eJ! 107... der Enuresis 381. 
- - phYSlOloglsche Storun- Thrombose und HamophiIie 

. gen 109. . 488. 
- Purlnst?ff~echsel tel Thyreotrope Wirkung hypo-

L~uka~e 416. physarer Wirkstoffe im 
- resplratonsch~ ~~tersu: . Zwischenhirn 151. 

chungen be! Hamophlhe Tonephin 149. 
4~3f: h d . h TonsillarabsceB bei Scharlach 

- spezl ISC ynaIDlsc er 71 
~a~ungswert bei Leuk- Tonsllien und Processus ver-
aIDle 421. 'f . Be' h _ St' kat ff h I be' L k- ~l ormlS, Zle ungen zu-
~~ . 0 wec se I eu emander 14. 
aIDle . 417. Transmineralisation s. Mine-

- vegt;tan~che Kost und ralhaushalt. 
VltaIDlngehalt 279. 

- Wasserbilanz bei vegeta-
rischer Kost 291. 

- Wasserhaushalt und vege
tarische Kost 280. 

- Wasserstoffwechsel und 
Enuresis 363. 

- - Wasserabgabe, extrare
nale bei Enuresis 371. 

- Zellstoffwechsel der wei13en 
Blutkorperchen bei der 
Leukiimie 410. 

Stoffwechselveranderungen 
bei Leukamie 433. 

Strychninum nitricum in der 
Behandlung der Enuresis 
380. 

Stuhl, Porphyrinbestimmung, 
quantitative, im 98. 

- Porphyrine im, unter nor
malen Verhaltnissen105. 

- Zusammensetzung des, bei 
vegetarischer Kost 302. 

Uramie, BiIanzversuche des 
Mineralhaushaltes bei 
237. 

- durch Kochsalzmangel659. 
- N - und Mineralbilanz bei 

242. 
- "Salzmangeluramie" 240. 
Uroporphyrin, Chemie des 94. 
- Gewinnung aus Harn 97. 
- Vorkommen im normalen 

menschlichen Stoff
wechsel 106. 

Urticaria, N- und Mineral
bilanz bei, bei vegetari
scher Kost 299. 

Uterustonus und hypophysar-
diencephale Wechselbe-
ziehungen 163. 

Uteruswirkung hypophysarer 
Wirkstoffe im Zwischen
hirn 146. 
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Vasomotorenkollaps, Arbeits- Wasserhaushalt, Wasserver-
stoffwechsel im 195_ lust, Parallelismus zum 

- Sauerstoffversorgung des Salzverlust 644_ 
Muskelgewebes im 193_ Wasserstoffwechsel und Enu-

Vasopressin 149_ resis 363_ 
- Vorkommen und Angriffs- - Wasserabgabe, extrarenale 

punkt 183_ ,bei Enuresis 371-
Vegetarische Kost s_ Ernah

rung_ 
Verdauung, EiweiBspaltung 

durch Lymphocyten des 
Processus vermiformis 10_ 

Verdauungssafte, Tagesmenge 
und anorganische Zusam-
mensetzung 651-

Vererbung, Erbgang der Ha
mophilie 504_ 

- der Enuresis 340_ 
- - als Stigma einer here-

ditaren Neuropathie 
329_ 

- familiarer Krankheitstypus 
der Hamophilie 500_ 

- Scharlach und 52_ 
- sporadische Hamophilie als 

Mutation 513_ 
Vitamin C zur Blutstillung bei 

Witterungseinfliisse auf 
Hamophilie 478. 

"Wundscharlach" 67_ 
Wurmkrankheiten und 

resis 347. 

die 

Enu-

Zentralnervensystem, Harn
blasenzentren 333. 

- Myelodysplasie und Enu
resis 331, 344. 

Querschnittslasion und 
Harnblasenfunktion 334. 

Sexualzentrum 146. 
- Veranderungen des Mine

ralgehaltes bei Erkran
kungen des 232. 

- Wirkung des, und Leuk
amie 440. 

Hamophilie 521-
Vitamingehalt der 

. I - zentralnervose Einfliisse 
vegetarl- . auf den Mineralstoff-

schen Kost 279_ 
Vulvitis und Enuresis 348. 

wechsel 247. 
Regulation des Por

phyrinstoffwechsels 
116. Warmeregulation s. a. Tempe-

ratur. - Zwischenhirn-Hypophy-
_ und hypophysar-dience- sensystem s. Hypophy-

phale Wechselbezie- sen-Zwischenhirn-
hungen 181. system. 

Wasserhaushalt und hypo- Zwergwuchs, Sexualstorungen 
physar-diencephale bei, und hypophysar-di-
Wechselbeziehungen encephale Wechselbezie-
158. hungen 163. 

- Veranderung im Wasser- Zwischenhirn, autochtone 
bestand der einzelnen I Entstehung normaler 
Fliissigkeitsraume nach I Substanzen im 141-
Salzverlust 647. 1- Beeinflussung der chemi-

- Wasserverlust, Dissozia- schen Warmeregulation 
tion zum Salzverlust durch Wirkung hypo-
646. physarer Stoffe im 157. 

Zwischenhirn, Beeinflussung 
des EiweiBstoffwech
sels durch Wirkung 
hypophysarer Stoffe 
im 153. 

- - des Fettstoffwechsels 
durch Wirkung 
hypophysarer Stoffe 
im 154. 

- - des Kohlehydratstoff
wechsels durch Wir
kung hypophysarer 
Stoffe im 153. 

- diuresehemmende Wirkung 
hypophysarer Wirkstof
fe im 147. 

- gonadotrope Wirkung 
hypophysarer Wirk
stoffe im 150. 

- hypophysare Wirkstoffe 
im, Uterus-, Darm- und 
Gallenblasenwirkung 
147. 

- Nebennierenbeeinflussung 
durch Wirkung hypo
physarer Stoffe im 152. 

- "Neuronolyse" im 142. 
- Pigmentwirkung hypo-

physarer Wirkstoffe im 
150. 

- thyreotrope Wirkung 
hypophysarer Wirk
stoffe im 151-

- vasopressorische Wirkung 
hypophysarer Wirk
stoffe im 149. 

Zwischenhirn-Hypophyse, 
Wechselbeziehungen 
beim Menschen: 

- Diabetes insipidus 158. 
- Fettstoffwechsel 173. 

GefaBtonus 160. 
- Genitaltrophik und -funk

tion 163. 
- Kohlehydratstoffwechsel 

171-
- Nebennierenfunktion 170. 
- Schilddriisenfunktion 167. 
- Warmeregulation 181. 
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kulose. Von R. Staehelin ... Basel. - Akute Exantheme. Von E. Glanzmann.Bern. - Pocken <Blattern, 
Variola). Von A. Ecksteir •• Dllssddorf.- Diphtherie. Von U. Friedemann.Berlin. - Serumkrankheit 
und Serumanaphylaxie. - Tetanus. Von A. Schittenhelm.Kiel. - Epidemisme KinderHihmung <Polio ... 
myelitis anterior acuta, Heine. Medlnsmr Krankheit). - Meningokokkenmeningitis (flbertragbare Genick ... 
starre) und andere Meningokokkeninfektionen. Von P. Morawitz.Leipzilf. - Encephalitis epidemica 
<Iethargica). Von W. Laffler.Zflrim und R. Staehelin·Basel. - Febris herpetica. Von R. Massini. 
Basel. - Keumhusten. - Parotitis epidemica. Von M. Klotz=Liibeck. - Ruhr, Dysenterie. Von 
A. Schittenhelm.Kiel. - Cholera asiatica. Von H. Elias.Wien und R. Doerr-Basel. - Die typhasen 
Krankheiten. Von R. S tal' h eli n. Basel. - Febris undulans. Maltafieber und Bangsme Krankheit. -
Fleckfieber <Typhus exanthematicus) und andere Erkrankungen der Fleckfiebergruppe. - Wolhynismes 
Fieber. - Sdllammfieber. - Haffkrankheit. - Weilsme Krankheit <Icterus infectiosus). Von A. Schitten, 
helm. Kid. - Aktinomykose. Rotz. Maul. und Klauenseume. Triminose. Milzbrand. Wut. Von F. Lom= 
mel.Jena. - Psitracosis (Papageienkrankheit). Von C. HellIer. Hamburg. - Tropenkrankheiren. Von 
C. Hegler und E. G Nauck.Hamburg. - Lepra. Von V. Klingmiiller.Kiel. - Pest. - Tularamie. 
Von C. Hegler.Hamburg. 

G. Jochmann's Lehrbuch der Infektionskrankheiten fur 
Arzte und Studierende. Lweite Auf/age. Unter Mitwirkung von Dr. B. Nocht, 
o. 0; Professor, Direktor des Instituts ffir Smiffs .. und Tropenkrankheiten zu Hamburg, 
und Dr. E. Pas c hen, Professor, Obl'rimpfarzt, Direktor der Staatsimpfanstalt zu 
Hamburg. Nell bearbeitet von Dr. C. Hegler, a. o. Professor der Universitat, Stellver. 
tretendem Direktor des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg.St. Georg. Mit 464 zum 
groBen Teil farbigen Abbildungen. XI. 1077 Sl'iten. 1924. RM 48.60 

VERLAG VON JULIUS SPRINGER / WIEN 

Innersekretorische StGrungen und Organotherapie.'(.,Bumer 
. der arztlimen Praxis", Band 36}. Von Privatdozent Dr. Wilhelm Raab. VI, 115 Seiten. 

1932. RM 4.80 

LU beziehen durch jede Buchhandlung. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Handbuch der Krankheiten des Slutes und der blutbil
denden Organe. Bearbeitet von L. As c hoff, Freiburg, M. B ii r g e r, Kiel, 
E. Frank, Breslau, H. Giinther, Leipzig, H. Hirschfeld, Berlin, O. Naegeli, 
Ziirim, F. Saltzman, Helsingfors, O. Schaum ant, Helsingfors, F. Schellong, 
Kid. A. S chi tt e n h elm, Kiel, E. W 6 h lis c h, Wiirzburg, herausgegeben von 
A. Schlttenhelm. (Aus ,.Enzyklopadie der klinismen Medizin", Spezieller T eil.) In 
zwei Handen. Mit 211 Abbildungen. XVIII, 1308 Seiten. 1925. 

RM 135.-; gebunden RM 140.40 

Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der klinischen 
Ham a t 0 log i e. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. Otto Naegeli, o. 6. Professor der 
Inneren Medizin an der Universitat und Direktor der Medizinismen Universitatsklinik 
Ziirim. F ii n f t e, vollkommen neubearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 104 zum 
gr66ten Teil farbigen Abbildungen. XVII, 704 Seiten. 1931. 

RM 77.40; gebunden RM 80.64 

Die Atmungsfunktion des Blutes. Von Joseph Barcroft, Fellow of 
Kings College, Cambridge. Ins Deutsme iibertragen von Dr. Wilhelm Feldberg, 
Vo1.=Assistent am Physiologismen Institut der Universitat Berlin. 
E r s t e r Te i I: Erfahrungen in groBen H6hen. Mit 47 Abbildungen. X, 218 Seiten. 
1927. RM 13.50 
Zweiter Teil: Himoglobin. Mit 63 Abbildungen. VII, 215Seiten. 1929. 

RM 16.74; gebunden RM 17.82 
("Monographien au, dem Gesamtgebiet der Physio!ogie der Pflanzen und derTiere", Bd. XIII u. X VIII.) 

Die Krankheiten des Stoffwechsels und ihre Behandlung. 
Von Professor Dr. E. Grafe, Direktor der Medizinismen und Nervenklinik der Uni= 
versitiit Wiirzburg. ("Fambiimer fur Arzte", Band XI V.) Mit 34 Abbildungen und 
56 Tabellen. XI, 519 Seiten. 1931. Gebunden RM 26.64 

Der Mineralbestand des K6rpers. Von Professor Wolfgang Heubner, 
Heidelberg. (Sonderausgabe des gleimnamigen Beitrages im "Handbum der normal en 
und pathologismen Physiologie", 16. Band, 2. Teil.) 94 Seiten. 1931. RM 7.92 

Das Permeabilitatsproblem. Seine physiologische und allgemein
pathologische Bedeutung. Von Dr. phil. et med. Ernst Gellhorn, a. o. Pro
fessor der Physiologie an der Universitat Halle a. d. S. ("Monographien aus dem Gesamt= 
gebiet der Physiologie der Pflanzen und der Tiere", Band XVI.) Mit 42 Abbildungen. 
X, 441 Seiten. 1929. RM 30.60; gebunden RM 31.86 

Der appendicitische Anfall. Seine A.tiologie und Pathogenese. 
Von Geheimrat Professor Dr. Ludwig Aschoff, Freiburg i. Br. Mit einem kurzen 
Beitrag iiber die Lymphgefii6verhaltnisse am mensmlimen Wurmfortsatz von Dr. H. Sen 1\". 
< .. Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen", Band I.) Mit 36 Abbildungen. VII, 
125 Seiten. 1930. RM 11.16; gebunden RM 12.60 

Die Innervation der Harnblase. Physiologie und Klinik. Von 
Dr. med. Helmut Dennlg, Assistent der Medizinismen Klinik Heidelberg, Privat
dozent fur Innere Medizin. ("Monol\"raphien aus dem Gesamtgebiete der Neurologie und 
Psymiatrie", 45. Band.) Mit 13 Abbildungen. VI, 98 Seiten. 1926. RM 6.21 

Zu beziehen dutch jedeBuchhandlung. 




